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PRÉFACE 


A  l'époque  où  a  paru  la  première  édition  de  ce  livre 
(novembre  1866),  la  science  était  loin  d'être  fixée  sur  les  points 
les  plus  importants  de  l'histoire  de  la  phtisie  pulmonaire.  La 
conception  anatomo-pathologique  de  Laennec  était  attaquée 
de  difTérents  côtés,  battue  en  brèche  par  les  travaux  des  patho- 
logistes  allemands,  par  Virchow  et  Niemeyer  en  particulier. 
L'inoculabilité  des  produits  tuberculeux,  après  un  premier  mo- 
ment de  surprise  et  d'incrédulité,  était  vivement  discutée,  mais 
beaucoup  de  médecins  hésitaient  à  leur  reconnaître  un  caractère 
spécifique.  Aujourd'hui  les  doutes,  les  obscurités  ont  disparu. 
L'œuvre  de  Laennec  est  sortie  triomphante  de  toutes  les  atta- 
ques, de  toutes  les  critiques  ;  l'unité  de  la  phtisie  n'est  plus 
contestée;  les  idées  de  notre  éminent  confrère  Yillemin  sont 
universellement  acceptées,  et  elles  ont  reçu  une  éclatante 
consécration  de  cette  autre  grande  découverte,  dont  l'honneur 
revient  à  Robert  Koch,  la  découverte  du  microbe  pathogène, 
du  bacille  tuberculeux. 

Pour  cette  nouvelle  édition  nous  avons  mis  à  profit  tous  les 
progrès  accomplis  depuis  vingt  ans  dans  l'étude  anatomique  et 
clinique  de  la  phtisie. 

Parmi  les  plus  importants,  nous  signalerons,  dans  le  domaine 
de  l'Anatomie  pathologique,  l'identité  de  structure  de  la 
granulation  grise  et  des  amas  caséeux,  définitivement  établie 
par  les  histologistes  français;  la  découverte  de  la  cellule  g^éante 
et  des  cellules  épithélioides  ;  la  connaissance  exacte  de  l'agen- 
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cernent  réciproque  des  éléments  constitutifs  du  tubercule  et  de 
leur  évolution,  enfin  la  description  complète  des  altérations 
vasculaires  et  l'attribution  précise  de  la  place  importante  qui 
leur  revient  dans  le  processus. 

Depuis  la  communication  de  Kocli  à  la  Société  de  physiologie 
de  Berlin  (10  avril  1882),  à  l'anatomie  pathologique  classique, 
avec  ses  deux  seules  subdivisions  en  anatomie  macroscopique 
et  histologique,  est  venu  s'ajouter  un  nouveau  chapitre,  le 
chapitre  de  la  bactériologie,  qui  a  modifié  profondément  la  com- 
préhension générale  de  la  tuberculose.  Jusque  dans  ces  der- 
nières années,  en  effet,  lesanatomo-pathologistes  rangeaient  les 
néo-formations  tuberculeuses  dans  les  tumeurs  formées  par  des 
granulations  ou  granulomes.  Aujourd'hui  ces  lésions  doivent 
être  assimilées  à  des  inflammations  subaiguës  ou  chroniques 
résultant  de  la  réaction  des  tissus  sous  l'influence  des  bacilles. 

Dans  ce  même  chapitre  nous  étudions  les  procédés  em- 
ployés pour  la  reproduction  du  tubercule  au  moyen  des  cultures 
pures,  de  façon  à  en  pouvoir  suivre  le  développement  depuis  la 
première  heure  jusqu'à  l'achèvement  complet,  autrement  dit, 
V histogenèse  expérimentale^  qui  créé  à  volonté  les  diverses 
conditions  du  problème  si  complexe  et  permet  de  contrôler  les 
solutions  encore  en  litige. 

Malgré  de  si  remarquables  progrès,  de  profondes  lacunes  exis- 
tent encore.  C'est  ainsi  qu'il  reste  à  connaître  les  spores  du 
bacille,  l'évolution  du  microbe  dans  le  liquide  sanguin,  les 
produits  de  sa  sécrétion  et  la  part  qui  leur  incombe  dans  la 
genèse  des  lésions  et  des  phénomènes  cliniques.  L'ère  de  la 
Bactériologie  s'ouvre  à  peine,  et  la  science  nouvelle  saura 
vaincre,  nous  n'en  doutons  pas,  toutes  ces  difficultés. 

La  découverte  de  Koch  a  renouvelé  en  partie  Téfiologie  de 
la  tuberculose.  Jusqu'alors,  devant  notre  ignorance  absolue  de 
l'essence  de  la  maladie,  on  s'était  appliqué  surtout  à  préciser 
aussi  exactement  que  possible  les  circonstances  d'ordre  hygié- 
nique ou  pathologique  qui  semblent  rendre  l'organisme  plus 
apte  à  la  tuberculose.  La  figure  consacrée  de  la  graine  et  du 
terrain  est  devenue  une  réalité  concrète.  La  graine  est  connue 
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aujourd'hui,  et  il  est  tout  aussi  utile  qu'autrefois  de  fixer  les 
conditions  du  terrain  qui  augmentent  sa  fertilité  ;  par  là  l'an- 
cienne étiolog'ie  a  peu  changé,  mais  où  elle  acquiert  une  valeur 
nouvelle,  c'est  justement  quand  elle  détermine  les  modes  de 
pénétration  de  la  graine  dans  le  terrain  où  elle  va  germer.  Le 
chapitre  des  portes  d'entrée  de  la  tuberculose ,  selon  l'expression 
consacrée,  a  reçu  tous  les  développements  qu'il  mérite. 

Dans  la  symptomatologie,  la  phtisie  aiguë,  cette  forme  si 
grave  de  l'atfection  tuberculeuse,  si  intéressante  à  connaître 
dans  ses  manifestations  variées,  a  été  l'objet  d'une  étude 
approfondie. 

Quant  à  la  phtisie  chronique,  la  description  qu'en  a  donnée 
Laennec  a  atteint  un  tel  degré  de  perfection  que  nous  n'avons 
eu  à  y  ajouter  que  des  détails  d'importance  secondaire.  Toutefois, 
le  diag-nostic  a  acquis  par  l'examen  bacillaire  des  crachats  une 
sûreté  inconnue  jusqu'alors  et  assurément  bien  précieuse  dans 
les  cas  quelquefois  si  obscurs  àa pseudo-phtisies. 

Nous  avons  accordé  dans  ce  livre  une  large  place  au  traite- 
ment. C'était  un  devoir  pour  nous  de  signaler  les  efforts 
généreux  des  médecins  de  tous  les  pays  pour  combattre  une 
maladie  dont  les  ravages,  on  l'a  dit  avec  raison,  prennent  les 
proportions  d'une  calamité  sociale.  Aujourd'hui  les  recherches 
se  multiplient  de  toutes  parts,  dans  toutes  les  directions  scien- 
tifiques, et  on  peut  déjà  entrevoir,  aux  résultats  obtenus, 
qu'elles  ne  seront  pas  infructueuses.  Nous  savons  que  la  phtisie 
est  curable;  nous  verrons  que  la  thérapeutique  n'est  pas  désar- 
mée et  qu'elle  dispose  pour  la  lutte  de  nombreux  agents  de  la 
matière  médicale  et  surtout  de  l'hygiène. 
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PHTISIE  PULMONAIRE 


INTRODUCTION    HISTORIQUE 


La  phtisie  pulmonaire  a  été  fort  anciennement  connue.  Une  maladie 
qui  imprime  à  la  physionomie  un  cachet  aussi  profond  et  aussi  carac- 
téristique ne  pouvait  échapper  au  génie  observateur  des  médecins 
de  l'antiquité.  Les  descriptions  qu'ils  nous  ont  laissées  de  la  consomp- 
tion pulmonaire  sont  encore  aujourd'hui  d'une  vérité  saisissante. 
Le  portrait,  en  particulier,  qu'en  a  tracé  Arétée  (1)  est  devenu  clas- 
sique et  il  est  resté  dans  la  science  comme  un  modèle  qui  n'a  jamais 
été   surpassé. 

Toutefois,  on  le  comprend,  privés  des  lumières  de  l'anatomie 
pathologique,  n'ayant  pour  se  guider  que  les  signes  extérieurs  souvent 
infidèles  ou  insuffisants,  les  observateurs  durent  confondre  et  confon- 
dirent en  effet  sous  le  nom  de  phtisie  non  seulement  des  affections 
pulmonaires  chroniques  de  nature  fort  différente,  mais  encore  des 
maladies  étrangères  aux  organes  de  la  respiration. 

Aussi  vit-on  pendant  une  longue  série  de  siècles  l'expression  de 
phtisie  (2}  (de  cpOt'etv,  sécher),  indistinctement  appliquée  à  toutes  les 
maladies  qui  entraînent  le  dépérissement  du  corps,  la  consomption. 
On  admettait  des  phtisies  nerveuse,  gastrique,  hépatique,  cancéreuse, 
scorbutique,  etc.  Plus  tard,  ce  fut  uniquement  au  marasme  déterminé 

(1)  Artis  medicœ  principes,  1517,  iu-folio,  cap.  viii,  p.  26.  Édition  de  Henri 
Estienne. 

(2)  En  supprimant  le  second  h  du  mot  phtisie,  nous  nous  conformons  à  l'ortho- 
graplie  adoptée  par  l'Académie  française  dans  la  dernière  édition  de  sou  diction- 
naire, tout  en  faisant  remarquer  qu'étymologiquement  le  9  de  çôtew  exige  le  th 
dans  phthisie. 

Phtisie  puui.,  2^  édit.  1 
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par  les  lésions  de  l'appareil  respiratoire  qu'on  réserva  le  nom  de 
phtisie. 

Le  mot  tubercule  n'avait  pas  encore  le  sens  précis  que  lui  ont 
assigné  les  anatomo-pathologistes  modernes  :  dans  le  langage  de 
Gelse,  Arétée,  Galien,  Cœlius  Aurélianus,  Oribaze,  Aétius,  Alexandre  de 
Tralles,  Paul  d'Égine,  etc.,  il  signifiait  simplement  tumeur,  nodosité, 
quel  que  fût  son  siège,  quelle  que  fût  sa  nature. 

On  serait  tenté  de  croire  toutefois  que  déjà  quelques  médecins  dans 
l'antiquité  avaient  entrevu  la  cause  anatomique  de  la  phtisie  pulmo- 
naire. Suivant  Hippocrate,  la  maladie  est  produite  par  une  tumeur 
crue,  cpufxa,  se  développant  dans  les  poumons,  puis  se  ramollissant 
et  amenant  la  consomption.  Quelques  auteurs,  Virchow  (1)  notam- 
ment, ont  contesté  qu'Hippocrate  ait  voulu  désigner  le  tubercule  par 
l'expression  a.u[j(.a.  Sa  description,  très  brève  il  est  vrai,  s'adapte 
cependant  assez  exactement  à  la  lésion  tuberculeuse,  alors  même 
que  le  mot  eût  été  appliqué,  ce  qui  est  vraisemblable,  à  d'autres 
espèces  de  tumeurs.  Le  passage  du  livre  des  articulations  où  il  est 
question  de  phymata  durs  et  crus  dans  les  poumons  des  individus 
affectés  de  cyphose  (2)  est  également  bien  significatif.  Sans  doute  on 
ne  trouve  pas  dans  les  livres  hippocratiques  mention  d'examens  né- 
croscopiques,  mais  il  n'est  pas  impossible,  étant  donnée  la  fréquence 
de  la  phtisie  pulmonaire  (3),  qu'Hippocrate  ait  eu  accidentellement 
l'occasion  d'examiner  des  poumons  tuberculeux.  En  tout  cas  il  est 
certain  qu'il  avait  fait  des  observations  anatomiques  directes  sur  les 
animaux  et  il  avait  pu  acquérir  ainsi  une  connaissance  approxima- 
tive du  tubercule  pulmonaire. 

Si  nous  en  croyons  Frédéric  Hofîman(4),  Arétée  aurait  eu  de  la 
phtisie  pulmonaire  une  notion  plus  précise  et  aurait  connu  les  nodo- 
sités tuberculeuses  des  poumons.  Hoffmann  prête  en  effet  à  Arétée 
cette  phrase  :  «  Phtisici,  antequam  manifestis  signis,  prEesertim  sputo 
putrido  et  purulento,  se  prodit  morbus,  in  pulmonibus  fovent  tuber- 
cula,  sive  nodos  cirrhosos,  a  materia  viscosa  latescente  atque  in 
duritiem  abeunte,  et  ita  tabidi  per  plures  annos  vivunt,  antequam  in 
actum  corruptionis  vel  abcessus  transeunt.  »  Mais  nous  n'avons  trouvé 

(1)  Virchow,  Pathologie  des  tumeurs.  Traduct.  Aronssohn,  t.  III,  p.  68. 

(2)  Hippocrate,  livre  De  articulis.  Traduct.  latine  de  KiJha,  t.  III,  p.  189,  et  tra- 
duction française  de  Littré,  t.  IV,  p.  179.  —  Voici  le  passage  entier  :  Cette  disposi- 
tion des  vertèbres  cervicales  fait  que  les  individus  atteints  de  cette  gibbosité  ont 
le  col  plus  saillant  que  ceux  qui  se  portent  bien.  Le  plus  souvent  ils  ont  dans  le 
poumon  des  tubercules  durs  et  crus  ;  en  effet,  la  cause  de  la  gibbosité  et  la 
destruction  qui  en  résulte  tiennent  la  plupart  du  temps  à  de  pareilles  agglomé- 
rations. 

(3)  Consulter  le  l^r  livre  des  Épidémies,  où  il  est  question  des  cas  graves  de 
phtisie  observés  dans  l'île  de  Thasos,  édit.  de  Littré,  t.  II,  p.  605-611. 

(4)  Frédéric  Hoffmann,  Opéra  omnia.  Genève.  Édit.  de  Tourdes,  p.  285,  174'8. 
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ce  passage  explicite  ni  dans  l'édition  d'Henri  Estienne  ni  dans  celle  de 
Haller. 

Quelque  imparfaites  que  fussent  sur  ce  sujet  les  connaissances 
anatomiques  des  médecins  anciens,  elles  ne  reçurent  aucun  perfection- 
nement, pendant  toute  la  durée  du  moyen  âge,  de  la  part  des 
Arabes  vainement  occupés  à  copier  et  à  commenter  les  livres  grecs 
et  romains.  Nous  sommes  forcés  de  passer  plusieurs  siècles  sous 
silence  pour  arriver  au  moment  où  se  réveille  enfin  l'esprit  de  critique 
et  d'observation. 

Les  premières  données  dignes  de  fixer  l'attention  remontent  à 
Félix  Plater  (1),  Bennet  (Benedictus)  (2)  et  Théo.  Bonet  (3).  Dans  le 
Sepulcretum,  où  sont  réunis  en  si  grand  nombre  des  faits  intéressants, 
Bonet  donne  en  détail  plusieurs  relations  cliniques  avec  autopsie,  où 
sont  parfaitement  décrites  les  lésions  de  la  tuberculose  pulmonaire,  les 
granulations  contenant  une  matière  comme  sébacée,  les  cavernes,  etc. 

Il  est  facile  de  s'apercevoir  à  la  lecture  de  Bonet  et  de  plusieurs 
auteurs  du  dix-huitième  siècle,  de  Frédéric  Hoffmann  [loc.  cit.),  de 
Lieutaud  (4),  de  Stark  (5),  qu'ils  ont  demandé  leur  instruction  aux  ou- 
vertures de  cadavres  plutôt  qu'aux  vieux  livres.  Hoffmann  mentionne 
un  état  particulier  du  foie  sans  spécifier  sa  nature  :  «  hepar  ma- 
gUEe  mollis  et  pallidum.  »  Morgagni(6),  qui  a  laissé  tant  de  chapitres 
remarquables  sur  l'anatomie  pathologique,  n'a  pas  fait  autant  pour 
la  phtisie  que  pour  les  autres  parties  de  la  science.  Il  croyait  la 
maladie  contagieuse  et  redoutait  les  examens  cadavériques  ;  aussi  sa 
description  est-elle  relativement  très  incomplète. 

Une  fois  les  premières  assises  anatomo-pathologiques  bien  établies, 
on  voulut  pénétrer  la  nature  intime  du  tubercule.  On  jugea  tout 
d'abord  par  comparaison.  Déjà,  Sylvius  (7)  distinguait  deux  formes 
de  phtisie  :  l'une  provenant  de  la  pneumonie  et  du  catarrhe  ;  l'autre, 
des  tubercules;  il  regardait  comme  une  espèce  de  ganglions  hyper- 
trophiés ces  tubercules,  qui  passent  à  la  suppuration  et  produisent 
des  vomiques;  il  les  assimilait  aux  ganglions  strumeux  ou  scrofuleux 
des  autres  régions.  Mais  ce  fut  surtout  Morton  (8)  qui  patronna  la 
phtisie  scrofuleuse  et  en  fit  la  forme  principale  de  la  phtisie. 

(1)  Felicis  Plateri,  Praxeos  de  cognoscendis,  etc.  Basilete,  1656,  iu-4,  p.  474-486. 

(2)  Tabidorum  theatrum.  Loudon,  1656;  in-8,  1665,  in-12. 

(3)  Medicina  septentrionalis  collatitia.  Genève,  1686.  Léonard  Chovet,  in-folio. 

(4)  Lieutaud,  Précis  de  la  médecine  jwatique,  1776,  t.  I. 

(5)  Stark,  London  médical  communications,  1784,  t.  I,  p.  321.  —  The  Works  of 
the  late  William  Stark  consisting  of  clinical  and  anatomical  observations.  Ed. 
Carmichaël  Smith.  London,  1788,  in-4. 

(6)  Morgagni,  22^  lettre.  Du  crachement  de  sang  et  des  crachats  piirulents  et  sor- 
dides. Édit.  de  l'Encyclopédie,  t.  I,  p.  519,  542.  1837,  in-8. 

(7)  Franc,  de  le  Boe  Sylvius,  Opéra  med.  Traj.  ad  Rhenum,  1695,  p.  692. 

(8)  Richard  Morton,  Opéra  omnia.  Lyon,  1737,  in-4,  t.  I,  p.  81-146. 
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Sans  doute  Morton  décrivit  encore  sous  le  même  nom  des  affections 
très  différentes  les  unes  des  autres,  qui  n'ont  souvent  de  commun  que 
l'hecticité,  et  compta  de  par  l'étiologie  quatorze  espèces  de  phtisie. 
C'était  là  une  erreur  profonde  et  qui  se  propagea  jusqu'à  Bayle  et 
Laënnec,  et  même  plus  tard,  comme  on  peut  le  voir  dans  le  Traité  com- 
pendieux  de  J.  Frank  (1),  qui  avec  le  vain  étalage  d'une  hibliographie 
inépuisable  a  accumulé  toutes  les  erreurs  de  ses  devanciers.  Mais 
Morton  s'éleva  au-dessus  des  caractères  objectifs  du  tubercule  jus- 
qu'à une  pathogénie,  développant  l'idée  de  la  subordination  des 
lésions  tuberculeuses  à  une  altération  générale  de  l'organisme,  à 
une  dyscrasie.  «  Par  suite  de  la  dépravation  du  sang,  dit  Morton,  il 
se  sépare  de  la  masse  une  matière  de  mauvaise  nature  qui,  sécrétée 
particulièrement  dans  le  tissu  des  poumons,  remplit  ces  organes  de 
toutes  parts,  les  irrite  et  finit  par  en  amener  l'ulcération.  Avant  que 
celle-ci  soit  formée,  on  trouve  dans  les  poumons  de  petits  corps  durs 
qui  ressemblent  à  la  tumeur  appelée  par  Galien  tubercule  cru;  c'est 
évidemment  ainsi  qu'il  convient  de  les  appeler.  »  Quant  à  ces  tuber- 
cules, ils  ressemblent  aux  tumeurs  scrofuleuses  des  autres  parties  du 
corps  et  coïncident  souvent  avec  elles  ;  et  suivant  qu'elles  restent  long- 
temps à  l'état  de  crudité  ou  qu'elles  passent  rapidement  à  la  suppu- 
ration, la  phtisie  doit  être  divisée  en  phtisie  aiguë  ou  en  phtisie 
chronique. 

Après  Sauvages  (2),  qui  comptait  vingt  espèces  de  phtisie.  Portai  (3) 
en  admet  quatorze  comme  Morton,  et  comme  Morton,  il  s'appli- 
que à  différencier  les  tubercules  des  autres  nodosités  pulmonaires,  à 
caractériser  ces  nodosités  d'après  l'état  général  d'où  elles  procèdent. 
Portai  suit  la  voie  tracée  par  Morton,  va  plus  avant,  et  sur  cette 
remarque  capitale  que  les  tumeurs  glanduleuses  du  poumon  peuvent 
exister  sans  scrofule  tégumentaire,  trace  les  premières  lignes  de  démar- 
cation entre  la  scrofule  et  la  tuberculose. 

Vers  la  même  époque,  un  médecin  anglais,  Baillie  (4),  accentuait 
encore  plus  nettement,  trop  nettement,  devrait-on  dire,  la  différence 
entre  le  tubercule  et  les  lésions  scrofuleuses.  Parmi  les  diverses  alté- 
rations du  poumoii,il  signale  un  produit  spécial  auquel  il  réserve  le 
nom  de  tubercule;  ce  sont  de  petits  corps  ronds,  ne  dépassant  pas 
en  volume  la  tête  des  plus  petites  épingles  et  qui  naissent  dans  le 
tissu  celluleux  qui  unit  les  vésicules  aériennes  du  poumon.  Ces  tuber- 
cules s'agglomérant   forment   des  tubercules   plus  volumineux  qui 

(1)  Jos.  Frank,  t.  IV,  p.  223.  Édition  de  l'Encyclopédie,  1840. 

(2)  Sauvages,  Nosologia  methodica  sistens  morborum  classes.  Amstelodami. 

(3)  Portai,  Observations  sur  la  nature  et  le  traitement  de  la  phtisie.  Paris,  1792. 

(4)  Baillie,  The  morbid  human  Anatomy  of  some  of  the  most  important  part 
of  the  human  body.  London,  1793. 
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obstruent  les  vésicules  pulmonaires.  C'est  surtout  au  centre  des  nodo- 
sités confluentes  qu'on  rencontre  ordinairement  du  pus,  et  c'est  cette 
transformation  du  tubercule  en  abcès  qui  est  la  cause  anatomique  de 
la  phtisie. 

Dix  ans  plus  tard,  en  1803,  Vetter  (1)  décrivait  trois  variétés  de 
phtisie.  La  première  est  due  à  un  travail  inflammatoire  qui  se  ter- 
mine par  une  suppuration  et  qui  creuse  l'organe  de  cavités  qui  restent 
béantes;  Vetter  l'appelle  Pkthisis  pidmonalis.  La  seconde  variété  ou 
tahes  pulmonum  est  héréditaire  ;  on  y  rencontre  les  tubercules  pro- 
prement dits,  aboutissant  finalement  à  une  pseudo-purulence  due  au 
dépôt  d'une  substance  blanchâtre,  semblable  à  du  fromage  (matière 
caséiforme,  caséeuse,  de^dse,  fromage);  cette  substance  peut  d'ailleurs 
se  rencontrer  dans  les  tubercules.  La  troisième  variété  est  la  phtisie 
tuberculeuse  atteignant  les  ganglions  bronchiques  [phtisie  noueuse). 

Si,  comme  le  fait  remarquer  Jaccoud  (2),  on  compare  les  con- 
clusions de  Vetter  avec  celles  de  ses  devanciers,  on  voit  qu'il  admet, 
ainsi  que  Portai,  une  phtisie  par  inflammation  suppurée,  et  avec 
Baillie,  une  phtisie  par  granulations  ou  tubercules  qui  ont  une  évolu- 
tion spéciale  ;  mais  il  évite  l'erreur  de  ce  dernier  touchant  la  suppu- 
ration de  ces  nodosités,  et  en  affirme  la  métamorphose  caséeuse  ;  de 
plus,  et  en  cela  à  l'inverse  de  Baillie,  il  nie  l'origine  scrofuleuse  des 
tubercules,  dont  il  fait  une  lésion  et  une  maladie  tout  à  fait  à  part. 

En  dehors  des  travaux  qui  viennent  d'être  analysés,  la  plupart  des 
auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  phtisie,  pendant  cette  même  période, 
méritent  à  peine  d'être  mentionnés.  Qu'est-il  resté  en  effet  des 
ouvrages  de  Dupré  de  l'Isle  (3),  de  Raulin  (4),  de  Reid  (5),  de 
Marx  (6),  de  Salvadori  (7),  de  Ryan  (8),  de  Whitte  (9),  de  Baumes  (10), 
de  Brieude  (11)  et  de  Bonnafox  de  Mallet  (12)? 

En  résumé,  trois  étapes  principales  divisent  cette  longue  route  : 

Les  médecins  de  l'antiquité  dessinent  dans  ses  traits  principaux  la 

(I)  Vetter  (A.  Rudolph),^p^o?'/5???e?z  ans  der pathologischen  Anato7nie.  Wien,  1803. 
Salzburger  med.  chir.  Zeitung.  1804. 

,2)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  viédicale  faites  à  Lariboisière,  1881. 

(3)  Dupré  de  l'Isle,  Traite'  des  maladies  de  poitrine  connues  sous  le  nom  de  phtisie 
'pulmonaire.  Paris,  1769,  iii-12. 

(4)  Raulin,  Traité  de  la  phtisie  pulmonaire,  1782,  in-8. 

(5)  Reid,  Essay  on  the  nature  and  cure  of  the  phtisis  pidm.  Londou,  1782,  in-8. 
(Oi  Marx,  Van  der  lungenscliwindsuch.  Hanovre,  1786,  in-8. 

(7)  Del  morbo  tisico,  libri  III,  Trente,  1787,  in-8.  Sperienze  e  riflessioni  sut  morbo 
tisico,  ibid.,  1789,  in-4. 

(8)  A?i  anquiry  into  the  causes,  nature  and  cure  of  the  consomption  of  the  lungs, 
Dublin,  1788,  in-8. 

(0)  Observations  on  the  nature  and  method  of  cure  of  the  phtisis  pulmonalis, 
1782.  Trad.  franc.  Tardy.  Paris,  1793,  in-8. 
(10)  Baumes,  Traité  de  la  phtisie  jndmonaire .  Paris,  1798,  in-8. 

(II)  Brieude,  Traité  de  la  phtisie  pulmonaire.  Paris,  1803,  in-8,  2  vol. 

(12)  Bonnafox  de  Mallet,  Traité  de  la  2jhtisie  pulmonaire.  Paris,  1804,  in-8. 


G  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

symptomatologie  de  la  phtisie.  Les  anatomo-pathologistes  du  dix- 
septième  et  du  dix-huitième  siècle  démêlent  les  liens  qui  unissent 
la  maladie  à  certaines  lésions  pulmonaires.  Puis,  après  ces  premières 
et  si  lentes  acquisitions,  on  s'efforce  de  s'élever  plus  haut  par  une 
analyse  minutieuse  jusqu'à  la  nature  intime  de  ces  lésions,  de  re- 
chercher la  source  véritable  d'où  elles  découlent.  Viennent-elles  de 
la  scrofule,  diathèse  déjà  accréditée?  Viennent-elles  d'une  autre  vicia- 
tion  de  l'organisme  ?  L'opinion  des  auteurs  est  d'abord  favorable  à 
l'idée  d'une  origine  scrofuleuse  ;  mais  on  doute  bientôt  de  la  légitimité 
de  cette  étiologie. 

En  1809,  Bayle  (1)  admet  six  espèces  de  phtisie  :  1°  P.  tubercu- 
leuse, 2°  P.  granuleuse,  3°  P.  avec  mélanose,  4°  P.  ulcéreuse,  5°  P. 
calculeuse,  6°  P.  cancéreuse.  Bien  que  le  cancer  du  poumon  et  toutes 
les  formes  de  la  mélanose,  non  plus  que  la  phtisie  ulcéreuse  qui  n'est 
autre  que  la  gangrène  pulmonaire,  n'aient  rien  à  voir  avec  la  tuber- 
culisation,  bien  que  les  descriptions  soient  en  général  incomplètes, 
Bayle  n'en  eut  pas  moins  le  mérite  d'avoir  proclamé  que  la  nosogra- 
phie  de  la  phtisie  doit  être  établie  sur  l'anatomie  pathologique,  et  non, 
comme  on  l'avait  fait  jusqu'à  lui  (sauf  les  quelques  rares  exceptions 
indiquées  plus  haut),  sur  des  considérations  étiologiques  peu  cer- 
taines, sur  des  symptômes  dominants  ou  sur  des  complications  étran- 
gères à  la  maladie. 

La  première  espèce  de  Bayle,  la  phtisie  tuberculeuse,  est  caracté- 
risée par  les  tubercules,  enkystés  ou  non,  qui  peuvent  être  miliaires, 
crus,  ramollis  ou  ulcérés.  Elle  est  distinguée  avec  un  grand  sens 
de  la  phtisie  granuleuse,  et  le  diagnostic  anatomique  des  tubercules 
miliaires  (première  variété)  d'avec  les  granulations  miliaires  (deuxième 
variété)  est  très  habilement  établi.  «  Celles-ci,  dit-il,  sont  transparentes, 
luisantes...  elles  paraissent  de  nature  et  de  consistance  cartilagi- 
neuse ;  leur  volume  varie  depuis  la  grosseur  d'un  grain  de  millet 
jusqu'à  celle  d'un  grain  de  blé  ;  elles  ne  sont  jamais  opaques  et  ne 
se  fondent  pas.  Ces  divers  caractères  les  distinguent  parfaitement 
des  tubercules  miliaires,  qui  ont  le  même  volume,  mais  qui  sont 
toujours  gris  ou  blancs  ou  opaques  et  qui  finissent  par  se  fondre 
en  totalité.  » 

Les  travaux  de  Baillie,  de  Vetter,  de  Bayle  marquaient  un  progrès 
considérable,  mais  devaient  être  bientôt  éclipsés  par  l'œuvre  géniale 
de  Laënnec. 

En  1811,  Laënnec  publiait  dans  le  Dictionnaire  des  sciences  mé- 
dicales (2)  ses  premières  recherches  anatomo-pathologiques  sur  les 

(1)  Bayle,  Recherches  sur  la  jjhtisie  pulmonaire.  Paris,  1810,  in-8. 

(2)  Dictionnaire  des  Sciences  méd.  en  60  vol.,  t.  II,  Article  :  Anatomie  patholo- 
gique. 1811. 
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tubercules  et  les  complétait  dans  son  immortel  Traité  de  VauscuUa- 
tion  médiate  (1). 

Il  regardait  les  tubercules  comme  des  productions  accidentelles, 
c'est-à-dire  étrangères  à  l'état  normal,  n'ayant  pas  d'analogue  dans 
l'économie  saine,  et  les  modifications  multiples  du  poumon  et  des 
autres  organes  au  cours  de  la  tuberculose,  comme  dues  à  l'évolu- 
tion d'une  substance  unique,  hétérogène,  la  matière  tuberculeuse.  Il 
n'existe  dès  lors  qu'une  seule  espèce  de  phtisie,  la  phtisie  tuber- 
culeuse. L'unité  de  la  phtisie  était  fondée  en  même  temps  que  la 
découverte  de  l'auscultation  délimitait,  en  l'augmentant,  le  domaine 
de  la  maladie. 

Laënnec  distingue  les  tubercules  pulmonaires  en  corps  isolés  et 
en  infiltrations. 

Les  tubercules  isolés  présentent  quatre  variétés  principales  :  les 
tubercules  miliaires,  les  tubercules  crus,  les  granulations  tubercu- 
leuses, les  tubercules  enkystés.  La  seconde  forme  offre  aussi  trois 
variétés  :  infiltration  tuberculeuse  informe,  infiltration  grise  et  infil- 
tration jaune. 

Les  descriptions  anatomo-pathologiques  de  Laënnec  sont  admirables 
pour  tout  ce  qu'il  est  possible  de  constater  à  simple  vue  ;  la  synthèse 
qu'il  fit  des  divers  processus  tuberculeux  a  triomphé  de  toutes  les 
attaques  qu'elle  eut  à  subir  dans  la  suite  et  ne  devait  même  trouver 
sa  confirmation  définitive  que  dans  les  plus  brillantes  conquêtes  de  la 
technique  moderne. 

Ajoutons  qu'il  n'est  pas  exact  de  dire  que  Laënnec  ne  s'occupa  ni 
de  la  nature  du  tubercule  ni  de  la  place  qui  lui  revient  en  nosologie. 

«  Le  génie  de  Laënnec,  dit  Pidoux,  absorbé  par  l'anatomie  patho- 
logique, par  la  séméiologie,  par  le  besoin  de  mettre  l'une  en  rapport 
avec  l'autre  et  de  créer  de  toutes  pièces,  pour  ainsi  dire,  le  diagnostic 
des  maladies  de  poitrine,  s'arrêta  au  seuil  de  la  nature  et  des  causes 
de  la  phtisie  pulmonaire.  Il  avait  fixé  d'une  main  sûre,  et  on  sait 
avec  quel  immortel  succès,  les  limites  nosologiques,  si  vagues  avant 
lui,  de  cette  grande  maladie,  mais  il  avait  laissé  ses  origines  dans 
une  mystérieuse  obscurité.  Il  se  tient  en  effet,  sur  ce  point  capital, 
dans  un  scepticisme  systématique.  On  dirait  que  pour  lui  le  tuber- 
cule pulmonaire  n'a  pas  de  cause,  ou  qu'on  ne  doit  pas  rechercher 
cette  cause  plus  que  celle  d'un  être  naturel.  Le  tubercule  est,  n'en 
demandez  pas  davantage  à  Laënnec.  C'est  comme  si  vous  vouliez 
savoir  de  Jussieu  ou  de  Cuvier  la  cause  de  telle  ou  telle  plante, 
celle  de  tel  ou  tel  animal.  L'illustre  observateur  n'a  pas  à  s'en  occu- 

(I)  Traitii  de  l'auscult'itio?i  médiate  et  des  maladies  des  poumons  et  du  cœur,  par 
R.  T.  H.  Laënnec.  Édit.  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  conforme  à  la  seconde 
édition  publiée  en  18*26  par  Laënnec,  page  350  et  suiv.  (La  1"  édit.  est  de  1819). 
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per.  Il  vous  apprendra  à  distinguer  le  tubercule  pulmonaire  de  tout 
ce  qui  n'est  pas  lui;  mais  il  ne  se  croit  pas  obligé  de  remonter  plus 
haut,  et  de  vous  dire  ce  qu'il  est  dans  l'ordre  des  productions  mor- 
bides, ni  quelle  place  naturelle  occupe,  dans  la  série  des  maladies 
chroniques,  cette  phtisie  qu'il  vous  a  fait  voir  et  écouter  (1).  » 

Laënnec,  au  contraire,  nous  l'avons  déjà  dit,  n'avait  pas  hésité  à  dé- 
clarer que  les  tubercules,  sous  quelque  forme  qu'ils  se  présentent, 
sont  des  productions  étrangères  et  vivant  d'une  vie  spéciale.  Il  défendit 
avec  énergie  et  avec  une  grande  puissance  de  dialectique  sa  concep- 
tion pathogénique  contre  l'opposition  bruyante  et  passionnée  de 
Broussais,  qui  faisait  du  tubercule  un  résultat  pur  et  simple  de  l'in- 
flammation et  qui  admettait  que  les  organes  irrités  à  un  degré  donné, 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.,  finissent  par  devenir  tubeixuleux, 
quand  ils  y  sont  prédisposés. 

Broussais  (2)  reconnaissait  deux  ordres  de  phlegmasies  chroniques 
des  poumons  :  les  unes  entretenues  par  l'inflammation  des  capillaires 
sanguins,  les  autres  par  l'inflammation  des  capillaires  lymphatiques. 
Ces  dernières  constituaient  la  tuberculisation,  et  elles  étaient  toujours 
précédées  ou  accompagnées  par  la  phlogose  des  capillaires  san- 
guins; en  d'autres  termes,  les  inflammations  chroniques  des  voies 
respiratoires,  pneumonies,  bronchites,  laryngites,  pleurésies,  cau- 
saient le  plus  souvent  la  tuberculisation. 

Les  idées  de  Broussais  n'étaient  pas  nouvelles.  Déjà  Baglivi  et  Max. 
Stoll  rapportaient  la  phtisie  à  une  inflammation  latente.  Ce  dernier 
dit  en  effet:  «  Si  une  inflammation  des  ramifications  bronchiques  ou 
une  pneumonie  douce  en  apparence  attaque  un  sujet  qui  ne  s'alite 
même  pas,  on  l'appelle  péripneumonie  latente....  elle  est  souvent 
chronique,  fréquemment  héréditaire  et  se  termine  alors  par  la  phtisie .... 
Elle  a  pour  causes:  1°  celles  qui  sont  propres  à  produire  la  pleurésie 
ou  la  pneumonie  ;  2°  quelques  autres  qui  lui  sont  particulières  (et 
celles-ci  sont  plus  fréquentes).  Elle  provient,  en  effet,  d'une  pleuro- 
pneumonie  antécédente  non  entièrement  résolue,  d'un  catarrhe  devenu 
inflammatoire  par  négligence,  etc.  »  Telle  est  aussi  l'opinion  deLepecq 
de  La  Clôture,  de  Pujol,  etc. 

L'assertion  de  Broussais  qui  place  les  tubercules  dans  le  système 
lymphatique  était  aussi  une  hypothèse  très  ancienne,  formulée  par 
plusieurs  auteurs  des  deux  derniers  siècles,  R.  Mead  en  particulier, 
qui  les  regardait  comme  des  glandes  lymphatiques  scrofuleuses. 

Ces  deux  points  essentiels  de  la  doctrine  de  Broussais,  l'irritation 
regardée  comme  la  cause,  une  production  lymphatique  comme  l'efl'et 
dans  la  tuberculose  pulmonaire,  ont  tenu  depuis  lors  jusqu'à  nos  jours 

(1)  Pidoux,  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1867. 

(2)  Bron=sais,  Histoire  des  phlegmasies  chroniques.  4o  édition,  182G.  t.  Il,  p.  2. 
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une  grande  place  dans  l'histoire  de  cette  affection  ;  on  en  verra  plus 
tard  le  reflet  dans  Virchow,  Foerster,  etc. 

On  peut  juger,  par  le  court  exposé  qui  précède,  des  différences  pro- 
fondes qui  sur  cette  question  du  tubercule  séparaient  Broussais  de 
Laënnec.  Suivant  Broussais,  les  tubercules  regardés  par  Laënnec 
comme  des  produits  étrangers  à  l'organisme,  qui  s'y  développent,  se 
ramollissent  et  passent  par  toute  la  série  de  leurs  phases  rétrogrades 
étaient  des  créations  ontologiques  ;  suivant  Laënnec,  l'irritation  de 
Broussais,  ou  exaltation  des  propriétés  vitales,  regardée  comme  la 
cause  de  toutes  les  maladies,  n'était  qu'une  pure  hypothèse.  A  de 
simples  vues  de  l'esprit  il  opposait  l'observation  rigoureuse  et  l'ana- 
lyse étroite  des  faits  cliniques.  Il  se  posait  les  questions  suivantes  : 
les  tubercules  sont-ils  une  terminaison  de  la  pneumonie  chronique? 
du  catarrhe?  de  la  pleurésie?  et  après  une  discussion  approfondie 
il  concluait  par  la  négative.  Toute  cette  argumentation,  pleine  d'une 
étonnante  perspicacité,  d'une  logique  irrésistible,  s'animait  çà  et  là 
de  quelques  traits  de  fine  ironie  qui  avaient  le  pouvoir  d'exaspérer 
Broussais,  lequel  à  son  tour  relevait  dans  un  langage  souvent  acerbe 
les  critiques  de  l'illustre  médecin  de  la  Charité. 

Louis,  dans  sa  monographie  qui  est  restée  un  modèle  d'observation 
rigoureuse,  se  rangea  complètement  aux  vues  générales  de  Laënnec. 
Il  publia  en  1825  (1)  le  résultat  de  ses  consciencieuses  recherches 
basées  sur  l'analyse  de  cent  soixante-sept  observations  suivies  d'autop- 
sie. Il  décrit  les  lésions  anatomiques  du  poumon  et  de  tous  les  or- 
ganes des  phtisiques  avec  une  admirable  exactitude.  Il  formule  en 
chiffres  la  fréquence  des  altérations  tuberculeuses  des  différents  vis- 
cères, précise  la  nature  graisseuse  de  la  lésion  hépatique  et  pose 
les  deux  lois  fondamentales  connues  sous  le  nom  de  Lois  de  Louis  : 
1°  les  tubercules  siègent  primitivement  au  sommet  des  poumons  et  ils 
y  sont  toujours  plus  anciens  qu'à  la  base  ;  2°  après  quinze  ans,  il  n'y 
a  pas  de  tubercules  dans  un  organe  s'il  n'y  en  a  pas  dans  les  poumons. 

De  son  côté  Andral,  dans  sa  Clinique  médicale  (t.  III,  l""^  édi- 
tion, 1826)  et  dans  son  Précis  d'anatomie  'pathologique  (t.  I,  p.  407- 
438  et  t.  II,  p.  537,  1829)  nous  donnait  l'histoire  anatomique  et  cli- 
nique de  la  tuberculisation  basée  sur  ses  observations  personnelles 
et  il  recommençait  le  travail  de  Laënnec,  aussi  bien  en  auscultation 
qu'en  anatomie  pathologique  en  le  corrigeant  et  le  modifiant  plus  ou 
moins  profondément.  Le  célèbre  professeur  s'éloignait  beaucoup  des 
idées  de  Laënnec  dans  sa  compréhension  générale  de  la  tuberculose. 
Il  ne  regardait  pas  la  matière  tuberculeuse  comme  un  corps  étranger 
jouissant  d'une  individualité  propre,  mais  seulement  comme  un  pro- 

(1)  Louis,  Recherches  analomo-pathotogiques  sur  la  phtisie,  1825. 
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duit  de  sécrétion  morbide  non  organisable  qu'il  classait  à  côté  du  pus. 

11  ne  croyait  pas  avec  Laënnec  que  les  tubercules  commençassent  par 
des  granulations  semi-transparentes  et  encore  moins,  comme  le  vou- 
lait Baron  (1),  par  une  vésicule  transparente  hydatiforme.  Pour  lui, 
le  tubercule  est  un  corps  opaque,  blanc-jaunâtre,  friable,  arrondi, 
sans  trace  d'organisation,  qui  peut  subir  deux  sortes  de  transforma- 
tions :  1°  la  transformation  purulente  ;  2°  la  transformation  crétacée. 
La  transformation  purulente  ou  ramollissement  du  tubercule  était 
due  suivant  l'opinion  émise  par  Lombard  de  Genève  [Thèse  inaugurale, 
Paris,  1827),  à  ce  que  ses  particules  agissant  comme  corps  étranger 
sur  les  parties  saines  voisines  y  déterminaient  une  sécrétion  de  pus 
qui  se  mélangeait  lui-même  au  tubercule  pour  le  désagréger. 

Relativement  aux  causes  des  tubercules,  Andral  faisait,  à  l'exemple 
de  Broussais,  jouer  un  grand  rôle  aux  bronchites,  aux  laryngites  et 
aux  congestions,  même  aux  hémorrhagies  du  parenchyme  pulmo- 
naire. Il  se  rapprochait  de  la  médecine  physiologique,  et  pour  carac- 
tériser le  phénomène  essentiel  de  la  tuberculisation,  il  empruntait  à 
la  physiologie  le  mot  de  sécrétion. 

A  la  même  époque  Cruveilhier  publiait  ses  premiers  travaux  sur  le 
sujet  qui  nous  occupe.  Il  émettait  cette  opinion  qu'avant  que  le  tu- 
bercule se  présentât  comme  un'  corps  dur,  on  pouvait  saisir  dans  son 
existence  une  période  moins  avancée  dans  laquelle  le  tubercule  était 
encore  liquide  à  l'état  de  pus.  Cruveilhier  s'appuyait  en  cela  sur  les 
résultats  d'injections  de  mercure  dans  les  bronches  au  moyen  des- 
quelles il  obtenait  de  petits  points  opaques  puriformes  d'abord,  puis 
jaunes  qui  lui  semblaient  être  des  tubercules  (2).  Il  n'hésitait  pas,  dès 
lors,  à  regarder  les  altérations  anatomiques  des  tuberculeux  comme 
un  mode  particulier  d'inflammation  et  comme  telles  il  les  a  placées 
dans  sa  dix-septième  classe  consacrée  aux  inflammations  (3). 

Il  distinguait,  au  point  de  vue  anatomique  :  1°  les  granulations 
miliaires  solitaires  ;  2°  les  granulations  miliaires  groupées  ou  tuber- 
cules ;  3°  les  tubercules  groupés,  agrégats  tuberculeux  ou  matière 
tuberculeuse  infiltrée  ;  4°  les  cavernes  tuberculeuses.  Pour  lui,  comme 
pour  Magendie  (4)  les  granulations  et  l'infiltration  tuberculeuses  siè- 
gent dans  les  alvéoles  pulmonaires  et  les  excavations  résultent  de 
l'association  d'une  phlegmasie  purulente  avec  la  phlegmasie  tubercu- 
leuse. Non  seulement,  Cruveilhier  regarde  les  inflammations  des 
bronches  et  des  poumons  comme  une  cause  fréquente  des  tubercules 

(1)  Baron,  Recherches  sur  la  nature  de  la  matière  tuberculeuse  in  Archives  géné- 
rales de  médecine,  t.  VI,  -3^  série. 

(2)  Nouvelle  lAbliotliéque  médicale,  1826. 

(.3)  Cruveilhier,  Traité  d' anaiomie  pathol.  générale,  t.  IV. 
('i)  Magendie,  Journal  de  physiologie  expérimentale,  t.  I,  1821. 
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qui  ne  sont  eux-mêmes  qu'un  mode  particulier  d'inflammation,  mais 
encore  il  fait  jouer  à  la  pneumonie  un  rôle  capital  dans  la  marche 
delà  phtisie.  C'est  toujours, la  pneumonie  qui,  pour  lui,  détermine  la 
fièvre  et  tout  le  cortège  des  graves  symptômes  qui  conduisent  le 
malade  au  tombeau  ;  c'est  la  pneumonie  suppurée  qui  constitue  la 
période  de  ramollissement  des  tubercules,  la  matière  tuberculeuse 
ne  pouvant  se  ramollir  que  par  son  mélange  avec  le  pus.  Aussi,  sui- 
vant Gruveilhier,  les  tubercules  ne  peuvent  guérir  (1).  Prévenez  la 
phlegmasie,  dit-il,  et  vous  guérirez  vos  malades. 

Bouillaud  (2)  enrichit  la  science  d'observations  nouvelles  et  se 
rangea  pleinement  à  l'opinion  de  Broussais  en  considérant  la  phtisie 
comme  une  inflammation  chronique. 

Natalis  Guillot  (3)  précisa  mieux  qu'on  ne  l'avait  fait  avant  lui  le 
mode  de  début  des  granulations  miliaires,  leur  siège  au-dessous  de  la 
membrane  muqueuse  des  plus  fines  divisions  bronchiques,  leur  ulcé- 
ration, point  de  départ  des  excavations  pulmonaires  et  indiqua  d'une 
façon  complète  la  disposition  nouvelle  que  prennent  les  vaisseaux  des 
poumons  tuberculeux. 

,  A  l'étranger  paraissaient  en  même  temps  les  intéressantes  recher- 
ches de  Schroëder  van  der  Kolk  (4),  Delmazzonne  (o),  Becker  (6),  très 
bien  résumées  dans  l'important  article  du  Compendium  de  médecine 
de  Monneret  et  Fleury. 

En  moins  de  trente  ans,  avec  les  travaux  de  Bayle,  Laënnec,  Brous- 
sais, Louis,  Gruveilhier,  Andral,  etc.,  l'histoire  de  la  tuberculose 
pulmonaire  avait  complètement  changé  de  face  et  fait  plus  de  progrès 
que  depuis  les  premiers  âges  de  la  médecine.  La  physiologie  et  l'ana- 
tomie  pathologique  semblaient  avoir  dit  leur  dernier  mot  sur  cette 
question  avec  les  moyens  d'étude  dont  on  avait  disposé  jusque-là. 

L'application  des  instruments  grossissants  aux  recherches  ana- 
tomo-pathologiques,  la  création  de  sciences  nouvelles  nées  de  l'em- 
ploi du  microscope,  l'histologie  et  surtout  l'histogenèse  ou  étude  des 
éléments  anatomiques  et  de  leur  développement  dans  l'embryon,  de- 
vaient bientôt  ouvrir  un  plus  large  champ  à  l'observation  et  reculer, 
en  les  précisant,  les  limites  de  l'inconnu.  Le  microscope  créait  une 
anatomie  générale  toute  nouvelle  basée  sur  la  connaissance  des  élé- 
ments qui  constituent  les  tissus  organisés,  il  pénétrait  dans  la  struc- 
ture intime  de  chacun  des  organes  dont  il  éclairait  les  fonctions  ;  et 

(1)  Dans  sa  thèse  d'agrégation,  Gruveilhier  avait  soutenu  négativement,  eu  182-3. 
la  question  suivante  :  «  an  omnis  pulniouum  excavatio  iusanabilis?  » 

(2)  Clinique  médicale,  t.  111,  1837. 

(3)  Description  des  vaisseaux,  etc.,  in  VExperiejice,  1. 1,  1838. 

(4)  Observ.  anatom.  pathol.  et  pracf.  argumenti  fasc.  Amsterdam,  1826. 

(5)  Repertor.  di  med.  Turin,  1826. 

(6)  De  gUmdulis  thorac.  bjmphat.  Berlin,  1826. 
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il  donnait  à  la  biologie  une  physiologie  générale  consistant  dans 
l'étude  des  propriétés  des  éléments  anatomiques.  Dans  la  biologie 
tout  s'enchaîne  et  se  lie  ;  des  notions  anatomiques  nouvelles  entraînent 
à  leur  suite  des  découvertes  physiologiques  et  des  applications  à  la 
pathologie.  Le  mouvement  médical  des  trente  premières  années  de 
notre  siècle  était  la  conséquence  directe  des  données  fournies  par 
l'anatomie  générale  de  Bichat;  à  son  tour  l'anatomie  générale,  née 
de  l'emploi  du  microscope,  a  créé  une  anatomie  pathologique  géné- 
rale qui  comprend  Tétude  des  altérations  des  éléments  et  des  tissus, 
fondée  sur  des  bases  nouvelles  ;  l'anatomie  spéciale  née  de  l'histo- 
logie a  servi  de  fondement  à  une  nouvelle  anatomie  pathologique 
spéciale. 

Mais  au  début  des  études  microscopiques,  l'histologie  pathologique 
eut  le  tort  de  s'affirmer  prématurément,  avant  que  l'histologie  nor- 
male fût  bien  connue.  C'était  renverser  l'ordre  naturel  des  choses. 
Ajoutons  que  l'opinion  de  Laënnec  généralement  acceptée,  à  savoir 
que  les  lésions  tuberculeuses  des  poumons  étaient  des  productions 
accidentelles  étrangères  à  l'organisme,  n'avait  pas  été  sans  influence 
sur  les  premiers  travaux.  On  cherchait  à  assigner  à  chaque  produit, 
dit  hétéromorphe,  des  caractères  microscopiques  distincts  ;  on  désirait 
avant  tout  que  chacune  des  grandes  divisions  de  la  pathologie  géné- 
rale, inflammation,  tubercule,  cancer,  etc.,  possédât  un  caractère 
distinctif.  Les  éléments  anatomiques  des  tubercules  parurent  sans 
analogie  dans  l'économie  normale,  et  Lebert  décrivit  en  1844  des 
éléments  spéciaux  qu'il  appela  corpuscules  ou  globules  tuberculeux. 

Lebert  s'occupe  peu  de  rechercher  les  différences  histologiques 
entre  la  granulation,  les  tubercules  crus  et  infiltrés;  il  admet  l'opinion 
courante  de  Laënnec  que  les  tubercules  crus  proviennent  de  la  gra- 
nulation semi-transparente  et  ne  diffèrent  pas  comme  nature  de 
l'infiltration.  Aussi,  comme  il  est  avant  tout  préoccupé  de  donner 
un  diagnostic  histologique  différentiel  des  divers  produits  accidentels, 
il  prend  pour  sujet  d'étude  ce  qui  paraît  le  plus  caractéristique  de  la 
tuberculisation,  c'est-à-dire  les  tubercules  crus  et  l'infiltration  jaune. 
Dans  ces  lésions  il  rencontre  toujours  les  mêmes  éléments,  c'est-à- 
dire  des  corpuscules  sphériques  ou  irréguliers,  anguleux,  à  angles 
arrondis,  qui  mesurent  de  0°'™,005  à  0"™,0075.  Il  en  fait  l'élément 
spécifique  des  tubercules,  quels  que  soient  leur  siège  et  leur  âge  (1) 
et  il  ne  s'aperçoit  pas  que  ses  prétendus  corpuscules  tuberculeux  ne 
sont  autre  chose  que  des  noyaux  granuleux  et  déformés  ou  des 
fragments  de  cellules  épithéliales  en  dégénération  granulo-graisseuse. 
Aujourd'hui  les  idées  de  Lebert  sur  le  tubercule  ne  sont  plus  admises 

(1)  Compte  rendu  hebdomadaire  des  séances  de  V Académie  des  sciences  (mars  1844). 
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par  aucun  anatomo-pathologiste  éclairé  et  elles  appartiennent  à 
l'histoire  des  erreurs  d'une  science  à  ses  débuts. 

Pendant  qu'en  France  on  admettait  généralement  les  idées  de  Le- 
bert,  pendant  que  Hugues  Bennett  (1)  les  adoptait  sans  restriction  en 
Angleterre,  Rokitansky  (2)  enseignait  à  Vienne  une  anatomie  patho- 
logique du  tubercule  à  peu  près  semblable.  Il  le  décrit  comme  un 
produit  de  désorganisation  qui  se  présente  aussi  bien  sous  forme  de 
granulations  que  d'infiltration  plus  ou  moins  étendue  et  lui  donne 
comme  caractéristique  son  manque  d'organisation  et  sa  tendance  à  la 
destruction.  Mais  bientôt  des  doutes  s'élèvent  et  c'est  alors  que  sur- 
gissent, procédant  directement  de  Broussais,  les  travaux  remarquables 
de  Reinhardt  et  de  Virchow  qui  renversent  complètement  l'édifice  de 
Lebert  en  même  temps  qu'ils  ébranlent  l'unité  de  la  phtisie  de 
Laënnec. 

Reinhardt  (3),  en  1830,  affirme,  de  par  l'examen  microscopique,  que 
les  masses  appelées  infiltration  grise,  infiltration  jaune,  tubercules 
crus,  sont  un  assemblage  d'alvéoles  pulmonaires  remplis  de  cellules 
épithéliales  et  de  globules  de  pus,  comme  dans  toute  pneumonie 
catarrhale  ;  que  ces  éléments  deviennent  granuleux  et  s'infiltrent  de 
granulations  graisseuses,  comme  cela  a  lieu  dans  la  période  ter- 
minale de  toute  pneumonie  aiguë,  que  le  tubercule  n'est  que  l'abou- 
tissant d'une  pneumonie  ordinaire  dans  laquelle  le  poumon  reste  im- 
puissant à  se  débarrasser  des  produits  de  l'inflammation.  Les  éléments 
spécifiques  de  Lebert  sont  des  fragments  de  cellules  épithéliales,  de 
globules  de  pus  ou  de  noyaux  granuleux,  qui  s'observent  sur  les  pré- 
parations de  pneumonie  tuberculeuse.  C'était  là  en  quelque  sorte  la 
démonstration  histologique  de  l'opinion  de  Broussais,  Andral,  Cru- 
veilhier,  à  savoir  que  le  tubercule  est  du  pus  épaissi. 

Reinhardt  avait  tenu  à  l'écart  la  granulation  grise  ;  Virchow  le  pre- 
mier l'opposa  histologiquement  au  tubercule  cru,  à  l'infiltration  tu- 
berculeuse. 

Pour  Virchow  (4),  le  tubercule  est  un  grain,  un  nodule,  et  ce  nodule 
est  une  néoplasie  qui,  au  moment  de  son  apparition,  possédait  néces- 
sairement la  structure  cellulaire  et  provenait,  comme  les  autres  néo- 
plasies,  du  tissu  conjonctif.  Quand  cette  néoplasie  est  arrivée  h  un  cer- 
tain stade  de  son  développement,  elle  se  montre  sous  forme  d'une 
nodosité  saillante,  composée  de  petites  cellules  à  un  ou  plusieurs 
noyaux.  Ce  qui  caractérise  surtout  la  néoplasie,  c'est  sa  richesse  en 

(1)  Hughes  Bennett,  The  pathology  and  treatment  of  pulm.  tuberculosis,  Edin- 
burg,  1853. 

(2)  Rokitansky,  Ikmdbuch  der  patholoyischen  anatomie,  Wien,  1846. 
(.3)  Reinhardt,  Charité-Annalen,  1850. 

(4)  Pathologie  cellulaire.  Traduct.  Picard.  Paris,  1861,  p.  400  et  suiv. 
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noyaux.  On  y  trouve  soit  de  petits  éléments  avec  un  noyau  dont  la 
petitesse  est  si  grande,  que  la  membrane  s'applique  directement 
sur  le  noyau,  soit  des  cellules  plus  volumineuses  dans  lesquelles  les 
noyaux  se  sont  divisés  et  peuvent  se  trouver  au  nombre  de  12,  24, 
30  même  dans  une  seule  cellule.  Cette  production,  qui  se  rapproche 
beaucoup  du  pus,  se  distingue  par  la  petitesse  de  ses  éléments  des 
formes  d'une  organisation  supérieure,  du  cancer,  du  cancroïde, 
du  sarcome.  Le  tubercule  est  toujours  une  production  pauvre,  mi- 
sérable dès  le  début  et  ne  contient  pas  de  vaisseaux.  D'ordinaire  il  se 
produit  très  promptement  une  métamorphose  graisseuse,  incom- 
plète d'ordinaire,  au  centre  de  la  nodosité,  dans  le  point  occupé 
par  les  plus  anciens  éléments.  Alors  il  n'y  a  plus  trace  du  liquide  ; 
les  éléments  se  ratatinent  ;  le  centre  devient  jaune  et  perd  sa  trans- 
parence ;  on  voit  une  taChe  jaunâtre  au  milieu  du  grain  grisâtre  et 
transparent  ;  c'est  la  métamorphose  caséeuse  qui  caractérisera  plus 
tard  le  tubercule.  Cette  modification  s'étend  en  dehors,  de  cellule  à 
cellule,  et  il  peut  se  faire  que  tout  le  nodule  subisse  cette  transfor- 
mation (1). 

Virchow  croit  qu'il  faut  conserver  le  mot  de  tubercule  parce  que  le 
grain  tuberculeux  n'augmente  jamais  de  volume,  ne  devient  jamais 
une  tubérosité.  Ce  qu'on  appelle  des  gros  tubercules  ne  sont  pas  des 
tubercules  simples,  mais  des  agglomérations  de  tubercules  simples. 
Le  tubercule  reste  toujours  petit,  et,  comme  on  dit  ordinairement, 
miliaire. 

Ainsi,  dans  le  tubercule,  la  forme  (nodosité)  et  l'essence  de  la  néo- 
plasie  sont  étroitement  liées  l'une  à  l'autre.  Le  tubercule  se  pré- 
sente toujours  sous  forme  de  grain  et  les  éléments  qui  le  constituent 
finissent  toujours  par  se  détruire,  par  mourir,  et  à  leur  place  on 
ne  trouve  qu'un  détritus,  qu'une  matière  desséchée  et  caséeuse. 

La  transformation  caséeuse  est  la  terminaison  régulière  du  tuber- 
cule, mais  elle  n'en  esL  pas  la  terminaison  nécessaire  :  dans  quelques 
cas  rares,  le  tubercule  peut  se  résorber  à  la  suite  d'une  métamorphose 
graisseuse  complète  ;  d'un  autre  coté,  d'autres  néoplasies  peuvent 
aboutir  à  cette  métamorphose  caséeuse.  Aussi  il  est  impossible  d'étu- 
dier l'essence  du  tubercule  quand  il  est  devenu  caséeux  ;  il  faut  l'ob- 
server à  l'époque  de  la  prolifération  caractéristique.  {IbicL.  p.  401, 
402,  403.) 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  tubercule  ne  provient  pas  d'un  exsudât  ;  il 
résulte  d'une  production  exagérée  de  cellules  du  tissu  conjonctif,  dans 
l'intérieur  desquelles  se  développe  un  nombre  également  exagéré  de 
noyaux.   Le  tubercule  miliaire  est  le  seul  tubercule.  <(  Laënnec,  dit 

(1)  Pathol.  celltiL,  p.  iOO. 
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Virchow,  a  introduit  dans  la  question  du  tubercule  une  confusion 
qui  sera  bien  difficile  à.  dissiper,  en  admettant  deux  formes  de  tuber- 
cules pulmonaires,  l'infiltration  tuberculeuse  et  la  granulation  tuber- 
culeuse. L'infiltration  s'écartait  complètement  de  l'idée  ancienne;  il  ne 
s'agissait  plus  d'une  nodosité,  mais  d'une  pénétration  égale  de  tout 
le  parenchyme  ;  on  tendait  donc  à  quitter  la  voie  suivie  par  l'anti- 
quité; la  forme  de  la  production  n'était  plus  comptée  pour  rien....  On 
en  arriva  à  considérer  l'état  caséeux  du  tubercule  comme  un  caractère 
commun  à  toutes  les  variétés  de  produits  tuberculeux....  C'est  ainsi 
qu'on  en  est  venu  à  penser  que  le  tubercule  pouvait  se  former  dès 
que,  dans  un  exsudât  quelconque,  les  parties  liquides  étant  résorbées, 
cet  exsudât  s'épaissit,  devient  trouble,  perd  sa  transparence,  prend 
l'aspect  caséeux  et  reste  ainsi  dans  cet  état  au  sein  des  organes.  » 

C'est  ce  qui  a  conduit  Reinhardt  à  dire  que  la  tuberculose  est  le 
résultat  de  la  transformation  de  produits  inflammatoires  et  que  toute 
masse  caséeuse  est  du  pus  épaissi.  On  peut,  en  effet,  dans  la  majorité 
des  cas,  rapporter  l'infiltration  tuberculeuse  à  une  masse  primitive- 
ment inflammatoire,  purulente  ou  catarrhale,  qui  s'est  ratatinée  peu 
h  peu  à  la  suite  d'une  résorption  incomplète,  et  reste  dans  cet  état 
après  s'être  modifiée.  Mais  ce  n'est  pas  du  tubercule  que  Reinhardt 
examinait  alors.  Il  s'est  égaré  dans  la  voie  ouverte  par  Laënnec  et 
suivie  ensuite  par  l'école  de  Vienne;  il  n'aurait  pas  commis  cette 
erreur,  s'il  s'en  était  tenu  à  l'ancienne  idée  de  nodosité,  et  s'il  avait 
comparé  le  tubercule  dans  tous  les  organes  où  il  se  produit  (p.  398). 
«  Presque  toute  ce  qui  se  produit  dans  le  cours  de  la  tuberculose  et 
qui  n'a  pas  la  forme  d'un  nodule  est  un  produit  inflammatoire  épaissi 
et  n'a  aucun  rapport  direct  avec  le  tubercule  »  (1). 

Quant  à  la  phtisie  pulmonaire,  elle  est  liée  à  l'évolution  soit  de 
tubercules,  soit  d'hépatisation  caséeuse.  Virchow  va  jusqu'à  dire- que 
la  phtisie  proprement  dite  résulte  plutôt  d'hépatisations  caséeuses  que 
des  tubercules.  L'évolution  des  granulations  grises  détermine  surtout 
un  complexus  morbide  à  évolution  rapide,  à  allure  de  dyscrasie  aiguë 
qu'il  appelle  tuberculose. 

Empis,  dans  un  livre  très  remarqué  (2),  scindait  lui  aussi  plus  com- 
plètement encore  la  phtisie  pulmonaire.  Cette  affection,  d'après  le  sa- 
vant médecin  de  l'Hùtel-Dieu,  est  l'unique  résultat  de  ce  qu'on  appelle 
pneumonie  caséeuse  ;  quant  à  l'afl'ection  générale  qui  provoque  l'érup- 
tion des  granulations,  produits  purement  inflammatoires,  Empis  lui 
donne  le  nom  de  granulie. 

La    description    de    Virchow,    adoptée    par   Fœrster    (3),    Pau- 

(1)  Id.,  p.  399. 

(2)  De  la  qranidie.  Paris,  1865. 

(3)  Hand.  der  Path.  Anat.,  2^éà.  1861-1865. 
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licki  (1),  Niemeyer  (2)  ;  par  Villemin  (3),  Morel  (4),  Vulpian  (5),  eut  bien- 
tôt force  de  loi.  Puis  les  dissidences  surgirent  et  allèrent  croissant. 

Langhans  (6),  qui  découvrit  avec  Fœrster  la  cellule  géante,  ne  voit 
que  dans  le  tubercule  fibreux  le  tubercule  complètement  développé, 
avec  tendance  à  une  organisation  supérieure,  le  tubercule  cellulaire 
ou  granulation  étant  vraiment  le  tubercule  jeune,  incomplet.  Pour 
Langhans,  le  tubercule  fibreux  correspond  à  la  phtisie  chronique,  et 
le  tubercule  cellullaire  à  la  tuberculose  miUaire  aiguë. 

D'après  Colberg  (7),  la  granulation  tuberculeuse  se  développerait 
aux  dépens  des  cellules  des  parois  des  capillaires,  la  pneumonie  ca- 
séeuse  aux  dépens  des  cellules  épithéliales,  et  enfin  la  pneumonie 
ulcérative  chronique  aux  dépens  des  cellules  du  tissu  conjonclif. 

Schiippel  (8)  s'éloigne  encore  plus  de  Virchow  :  pour  lui,  le  tubercule 
est  constitué  par  une  cellule  géante  formée  spontanément  à  l'intérieur 
d'un  vaisseau  et  déterminant  autour  d'elle,  par  processus  irritatif,  les 
petites  cellules  embryonnaires  qui  forment  la  masse  du  tubercule. 

Wagner  (9),  comparant  le  tubercule  au  lymphadénome,  arrive  à  cette 
conclusion  que  le  tubercule,  tel  qu'il  a  été  décrit  par  Virchow,  existe 
sans  doute,  mais  qu'il  ne  l'a  pas  rencontré  et  que  pour  lui  la  grande  ma- 
jorité des  tubercules  ne  sont  que  des  lymphadénomes.  Citons  ici  l'opi- 
nion de  Burdon  Sanderson  (10)  qui  admet  que  les  tubercules  ne  sont 
que  de  simples  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés.  Tous  les  pa- 
renchymes et  toutes  les  cavités  séreuses  renfermeraient  des  ganglions 
lymphatiques  microscopiques  dont  l'hypertrophie  constitue  la  granu- 
lation tuberculeuse. 

Mais  la  lutte  devint  surtout  ardente,  sur  le  terrain  de  la  pneumonie 
casééuse,  entre  l'unicisme  de  Laënnec  et  le  dualisme  de  Virchow. 

Buhl(ll)  et  après  lui  Niemeyer  (12),  arguant  d'après  Virchow  du  siège 
extra-lobulaire  de  la  granulation  tuberculeuse,  nient  la  présence  de 
la  granulation  dans  la  pneumonie  casééuse  et  presque  le  tubercule 
pulmonaire.  Pour  eux  aussi  les  produits  inflammatoires  simples  sont 
seuls  susceptibles  de  subir  la  dégénérescence  casééuse.  Virchow  n'a- 


(I)  Allgemeine  Path.,  1862.  Lissa. 

[2]  Éléments  de  jiath.,  trad.  franc.,  1865. 

(3)  Du  tubercule.  Paris,  1862. 

(4)  Traité  d'histologie,  2"^  éd.  1864. 

(5)  Biillet.  Soc.  méd.  hop.,  t.  V. 

(6)  Virchow' s  Archiv,  t.  XIII. 

(7)  Zurnorm.  undpath.  Anat.  derLungen  {Arch.  fûrklin  Med.,  1866.  Baod  II,  p.  433). 

(8)  Arch.  der  Heilkunde,  1872. 

(9)  Dus  tuberkelahniiclie  Lymjjhadenom  {Arch.  der    Heilk.,  Heft,  6.    Taf.,  VI  et 
VII). 

(10)  Edim.  med..  1869. 

(II)  Zeitschrift  fur  liât,  med.,  18.ij7. 
(12)  Loc.  cit. 


HISTORIQUE.  17 

vait  pas  été  si  radical  puisqu'il  voyait  dans  la  pneumonie  caséuse  une 
manifestation  scrofuleuse  et  comme  une  transition  entre  le  tubercule  et 
l'inflammation  commune  (1).  Pour  Bulil,  pour  Niemeyer,  si  la  granu- 
lation et  la  pneumonie  coexistent  par  hasard,  la  granulation  est 
secondaire,  consécutive.  On  sait  l'adage  :  le  plus  grand  danger  auquel 
est  exposé  un  phtisique,  c'est  de  devenir  tuberculeux. 

Pour  nous,  dès  1867,  nous  nous  efl'orcions  de  remonter  ce  courant. 
Après  avoir  montré  que  les  inflammations  tuberculeuses  aboutissant 
à  la  caséifîcation  sont  le  plus  souvent  mélangées  de  granulations,  que 
ces  granulations  semblent  servir  de  centre  de  formation  à  la  pneu- 
monie caséeuse,  nous  regardions  au  moins  comme  très  probable  que, 
dans  les  cas  excessivement  rares  où  la  pneumonie  caséeuse  ne  coexiste 
pas  avec  des  granulations,  celles-ci  ont  existé  au  début  et  sont 
devenues  plus  tard  méconnaissables  en  se  perdant  au  milieu  de  la 
dégénérescence  caséeuse  (1^"  édition,  p.  145). 

D'ailleurs,  tandis  qu'en  Allemagne,  anatomo-pathologistes  et  clini- 
ciens s'étaient  faits  dualistes  à  l'unanimité,  si  on  s'était  laissé,  en  France, 
entraîner  quelque  peu  vers  l'anatomie  pathologique  d'outre-Rhin, 
la  majorité  restait  fidèle  à  la  croyance  d'une  seule  phtisie  pulmo- 
naire. On  le  vit  bien  lors  de  la  discussion  académique  de  1867  où 
Chauffard,  Pidoux,  Hérard,  Barth,  Béhier,  Briquet  affirmèrent  haute- 
ment l'identité  de  provenance  de  la  granulation  et  de  la  pneumonie 
caséeuse. 

C'est  au  milieu  de  ce  conflit  d'opinions  que  Villemin  découvrit  l'ino- 
culabilité  de  la  tuberculose  (1866)  (2).  Il  faut  l'avouer,  on  ne  comprit 
pas  de  suite  l'immense  portée  des  travaux  du  professeur  du  Val-de- 
Grâce . 

Il  est  vrai  que  si  on  délaissait  le  riche  filon  indiqué  par  Villemin,  l'ana- 
tomie pathologique,  par  des  progrès  décisifs,  reprenait  sa  revanche 
et  l'édifice  de  Virchow  s'écroulait  bientôt  sous  les  derniers  coups. 

En  1872,  Grancher  (3),  étudiant  comparativement  une  granula- 
tion tuberculeuse  et  un  fragment  de  pneumonie  caséeuse  sans  granu- 
lation apparente,  formulait  cette  loi  :  qu'un  nodule  de  pneumonie 
caséeuse  a  la  même  structure  que  la  granulation  tuberculeuse.  En  1873, 
Grancher  complétait  la  démonstration  dans  sa  Thèse  sur  ï  Unité  de 
la  phtisie  «  où  il  relevait  au  nom  même  de  l'histologie  le  drapeau 
de  Laënnec  ». 

Voici  les  conclusions  qu'il  donnait  à  son  travail  : 

«  A.  —  La  définition  que  Virchow  a  donnée  du  tubercule  est  trop  étroite, 
puisqu'elle  ne  comprend  que  la  granulation  tuberculeuse   adulte.  Il 

(1)  Patholog.  des  tumeurs,  t.  III,  p.  47. 

(2)  Cause  et  nat.  de  la  tuberculose  {Bull.  Acad.  méd.,  1866). 

(3)  Archives  de  physiologie,  1872. 

Phtisie  pulm.,  2^  édit.  2 
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faut  ajouter  h  cette  forme  typique  les  jeunes  nodules  visibles  au  micros- 
cope seulement,  et  les  amas  irréguliers  de  tissu  cellulo-embryonnaire 
qui  ont  la  même  stucture  et  la  même  destinée  que  le  tubercule  et 
qu'on  rencontre  soit  dans  les  cas  de  granulie  aiguë,  soit  dans  les 
pneumonies  caséeusessans  granulations  pulmonaires. 

«  B.  — Si  l'on  compare,  aux  différents  points  de  vue  de  leur  forme,  de 
leur  origine  et  de  leur  nature,  le  tubercule  et  la  pneumonie  caséeuse, 
on  arrive  aux  formules  suivantes: 

«  1°  La  forme  n'est  point  un  caractère  différentiel  absolu  puisque  le  tu- 
bercule peut  se  présenter  sous  la  forme  irrégulière  de  tubercule  infiltré  ; 

«  2°  Si  l'origine  épithéliale  des  cellules  catarrhales  du  début  de  la 
pneumonie  caséeuse  est  probable,  il  n'est  nullement  prouvé  que  l'épi- 
thélium  n'entre  pour  rien  dans  la  formation  des  petites  cellules  du  tu- 
bercule et  je  crois,  au  contraire,  qu'elle  y  prend  une  très  grande  part; 

«  3°  Le  siège  du  tubercule  nodulaire  et  infiltré  ne  diffère  pas  de  celui 
de  la  pneumonie  caséeuse.  Dans  les  deux  cas  les  avéoles  pulmonaires 
sont  comblés  par  des  cellules  nées  de  la  paroi.  Seulement  le  tuber- 
cule est  formé  d'un  amas  de  petites  cellules  cohérentes,  et  la  pneu- 
monie au  début,  de  grandes  cellules  libres  et  flottantes  dans  la  cavité 
alvéolaire  ; 

«  4°  La  différence  de  nature  des  deux  produits,  fondée  sur  les  carac- 
tères anatomo-pathologiques,  est  donc  bien  loin  d'être  prouvée.  On 
peut  affirmer  seulement  que  chez  les  phtisiques  on  trouve  dans  le 
poumon  :  a  des  néo-formations  cellulo-embryonaires,  nodulaires  ou 
infiltrées;  b  des  formations  de  grandes  cellules  catarrhales  au  début 
de  la  pneumonie  caséeuse.» 

Après  le  premier  mémoire  de  Grancher,  Thaon  (1),  comparant 
la  tuberculose  à  la  syphilis,  et  invoquant  la  diversité  des  produits 
justiciables  d'une  même  diathèse,  proclamait  également  l'unité  de  la 
phtisie.  D'ailleurs,  Thaon  qui  classait  des  inflammations  caséeuses, 
purulentes,  plastiques,  sous  la  désignation  commune  d'inflamma- 
tions tuberculeuses,  acceptait  beaucoup  moins  l'unité  anatomique  de 
la  phtisie  que  son  unité  diathésique. 

Bientôt  l'opposition  gagna  du  terrain,  même  en  Allemagne,  et,  en  1874, 
Rindfleisch  (2),  sans  émettre  une  opinion  définitive  et  aussi  sans  citer 
lès  travaux  qui  venaient  d'être  publiés  en  France,  se  ralliait  implicite- 
ment à  la  doctrine  de  l'unité  de  la  phtisie. 

En  Angleterre,  Wilson  Fox  (3)  et  Green  (4)  soutenaient,    comme 

(1)  Recherches  sur  l'anat.  patholog.  de  la  tuberculose.  Paris,  1873. 

(2)  Die  chronische  Lungentuberculose  [Deutsches  Archives  fur  klin.  Med.,  1874). 

(3)  Discussion  onthe  anat.  relation ofpulm.phthisis  to  tiib.  ofthe  lung  [Transact. 
ofthepatli.soc,  1873,  voL  XXIV). 

(4)  Notes  on  the  pathol.  of  pulmon. phthisis  {Med.  Times  and  Gaz.,  1874,  voL  II). 
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Thaon,  l'unité  diathésique  de  la  phtisie.  Ils  admettaient,  en  effet,  que 
la  tuberculose  engendre,  outre  le  tubercule,  quatre  espèces  de  proces- 
sus :  1°  une  desquamation  épithéliale  intra-alvéolaire  ;  2°  des  exsudais 
fibrineux  ;  3°  une  pneumonie  interstitielle  ;  4"  de  la  péri-bronchite. 

Dans  son  Cours  professé  à  la  Faculté  en  1878  (1),  Charcot  donnait 
la  dernière  main  à  l'œuvre  commencée  par  Grancher,  Thaon  et  nous- 
mêmes. 

Pendant  que  les  histologistes  français  achevaient  la  démonstration 
de  l'unité  d'origine  des  lésions  tuberculeuses,  les  Allemands,  vaincus 
sur  ce  point,  s'engageaient  dans  la  voie  tracée  par  Villemin,  si  né- 
gligée chez  nous,  et  s'adonnaient  avec  ardeur  à  la  physiologie  expé- 
rimentale. 

Klebs  (2),  Cohnheim  (3),  Baumgarten  (4),  exploitaient  à  leur  compte 
l'idée,  jugée  ici  trop  révolutionnaire,  de  la  nature  infectieuse  du  tu- 
bercule. 

Une  question  préjudicielle  se  posait  tout  d'abord;  il  fallait  démon- 
trer que  le  tubercule  expérimental  n'a  rien  qui  permette  de  le  diffé- 
rencier du  tubercule  type  de  l'espèce  humaine.  C'est  ce  qui  résulta 
des  études  de  H.  Martin  (5),  Dieulafoy  et  Krihaber  (6),  Schuller{7), 
Orth  (8),  etc. 

(1)  Revue  mensuelle,  1878.  Leçons  rédigées  par  V.  Hanot. 

(2)  Klebs,  Ueber  die  Entsteliung  der  Tuberculose,  etc.  {Virchow's  Archiv,  t.  XLIV, 
1868j.  —  Die  kûnstliche  Erzeugung  der  Tuberculose  [Arch.  f.  p.  Path.  u.  Pharm., 
t.  I,  1873). —  Traité  d'a?iatomie  pathologique,  1876. —  Ueber  Tuberculose  {Ping.  med. 
Woch.,  n°'  52,  43,  1877).  —  Weitere  Beitraege  zur  Geschichte  der  Tuberculose 
{Arch.  fur  exper.  Path.  und  Pharmakologie,  t.  XVII,  p.  196,  1883). 

(3)  Cohnheim  et  Fraenkel  {Virchovfs  Archiv,  Band  XLV,  1869).  —  Cohnheim  et 
Salomonsen,  Studien  ilber  experimentelle  Tuberculose  {Deutsch.  Zeitschr.  f.  prakt. 
Med.,  n°  32,  1877).  —  Uebertragbarkeit  der  Tuberculose,  Berlin,  1877.  —  AUgemeine 
Pathologie,  1883.  —  La  tuberculose  considérée  au  point  de  vue  de  la  doctrine  de 
Vinfection,  2^  éd.,  trad.  de  Musgrave-Claye,  Paris,  1882. 

(4)  Baumgarten,  Sert.  klin.  Woch.,  n»  27,  1879.  —  Ueber  der  Verhultniss  von 
Perlsucht  und  Tuberculose  {Berl.klin.  Woch.,  5  octobre  1880).  —  Zur  Contagiositset 
der  Tuberculose  {Centralblatt,  n"  16,  1881).  —  Perlsucht  bei  Schweinen  {Sachs.  Ber., 
1881). —  Tuberkelbakterien  {Centralbl.,  15  avril  1882).—  Ueber  Tuberculose  {Deutsche 
med.,  Woch.,  n"  22,  1882).  —  Ueber  ein  bequemes  Verfahren  Tuberkelbacillen  in 
sputis  nachzuweisen  {Centralblatt,  24  juin   1882). 

(5)  Martin,  Recherches  anatomiques,  pathologiques  et  expérimentales  sur  le  tuber- 
cule, thèse  de  Paris,  1879.  —  Nouvelles  recherches  sur  la  tuberculose  spontanée  et 
expérimentale  (Soc.  biologie,  20  novembre  1880).  —  Tuberculose  des  séreuses  et  du 
poumon.  Pseudo-tuberculose  expérimetitale  {Archives  de  physiologie,  1880).  —  Nou- 
velles recherches  sur  la  tuberculose  spontcmée  et  expérimentale  des  séreuses  {Arch. 
de  physiologie,  1881).  —  Recherches  sur  les  propriétés  infectieuses  du  tubercule 
[Arch.  de  phi/s.,  1881). 

(6)  Dieulafoy  et  Krihaber,  Sur  Vinoculabilité  de  la  tuberculose  chez  le  singe  {Bul- 
letin de  l'Acad.  de  méd.,  juillet  1882). 

(7)  Schuller,  Experimentel  Untersuchungen  iiber  die  Genèse  der  Scrof.  und  tub.  Ge- 
lenkentzïindungen  {Centralb.  f.  chirurgie,  n°  43,  1878). 

(8)  Orth,  Ueber  Tuberculose  {Berl.  klin.  Woch.,  1875).  Experim.   Untersuchungen 
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Baumgarten  et  Martin  allèrent  même  plus  loin  encore,  en  dé- 
montrant que  la  texture  histologique  ne  suffit  pas  pour  déterminer 
la  nature  tuberculeuse  d'une  lésion,  H.  Martin  produit  une  irritation 
inflammatoire  des  artérioles  pulmonaires  en  injectant  dans  une  veine 
jugulaire  droite  d'un  cobaye  un  centimètre  cube  d'huile  de  croton 
diluée  aux  deux-centièmes  :  il  se  développe  ainsi  des  nodules  miliaires 
présentant  une  structure  identique  à  celle  d'une  granulation  tubercu- 
leuse typique.  Mais,  si  on  inocule  ces  pseudo-tubercules,  on  n'observe 
aucune  infection  chez  l'animal  inoculé.  Par  contre,  les  produits  tu- 
berculeux légitimes  inoculés  en  série  déterminent,  quel  que  soit  le 
terme  de  la  série,  des  lésions  étendues,  et  semblent  même  parfois 
augmenter  de  virulence  à  mesure  qu'ils  passent  d'un  organisme  à  un 
autre.  Ces  résultats,  qui  substituaient  la  spécificité  causale  à  la  spéci- 
ficité anatomique  de  ce  tubercule  inoculable  en  série ^  affirmaient  la 
virulence,  le  pouvoir  infectieux  de  la  tuberculose. 

Restait  à  dégager,  parmi  les  produits  tuberculeux  inoculés,  la  par- 
tie véritablement  active,  le  nescio  quid  qui  est  l'agent  univoque  de  la 
généralisation  et  de  l'infection? 

Les  premières  expériences  de  Villemin  et  celles  de  la  plupart  des 
expérimentateurs  qui  le  suivirent,  avaient  déjà  circonscrit  les  limites 
du  problème;  on  sait  désormais  que  l'on  reproduit  la  tuberculose  en 
inoculant,  non  seulement  la  granulation  grise,  mais  le  pus  caséeux, 
les  crachats,  le  sang  même  des  phtisiques,  et  que,  par  conséquent,  le 
virus  réside  dans  les  diverses  formes  du  tubercule,  dans  les  divers 
produits  de  la  tuberculose. 

Plus  tard,  Chauveau  (1),  en  provoquant  une  infection  généralisée, 
chez  des  animaux  dont  la  muqueuse  intestinale  était  intacte,  par  l'in- 
gestion de  matière  tuberculeuse,  prouvait  que  le  virus  est  suscep- 
tible de  passer  à  travers  les  muqueuses  saines,  qu'il  résiste  à  l'action 
des  sucs  digestifs. 

Chauveau  (2),  Schûller  (3),  Bogolowski  (i),  Toussaint  (3),  Fehlei- 
sen  (6),  notaient  les  traces  du  virus  répandu  dans  les  divers  liquides  de 


u6e7'  Fûtte7TU7igstuberculose  [Virchovfs  Archiv,  Band  LXXVIl,  1879).  — Zur  Frage 
nach  der  Beziehung  der  sogenannten  Miliartuberculose  [Derl.  klin.  Wochenschrift , 
Qo  42, 1881). 

(1)  hoc.  cit. 

(2)  Loc.  cit. 

(3)  Loc.  cit. 

(4)  Beitrage  zur  Impfung  mit  Tub.  tnasseii  [Centralb.  med.  Wiss.,  n°  7,  1871). 

(5)  Toussaint,  Sur  la  contagion  de  la  tuberculose  [Comptes  reyidus  Acad.  sciences, 
n"  19,  1881). —  Contribution  à  l'étude  de  la  transmission  de  la  tuberculose  :  iûjection 
par  le  jus  de  viande  chauffée  {Comptes  rendus  Acad.  sciences,  F^  août  1881).  — 
Infection  tuberculeuse  par  les  liquides  de  sécrétion  et  la  sérosité  des  pustules  du 
vaccin  {Comptes  rendus  Acad.  sciences,  8  août  1881). 

(6)  Veber  Impfung  mit  abcessmembranen{Deutsch.  Zeitschr.f.  cAz?'.  Band  XXV,  1881). 
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l'économie  du  phtisique.  «  Ce  sont  donc,  dit  Chauveau,  des  granulations 
insignifiantes,  imperceptibles  même  sous  le  microscope,  inertes  en 
apparence,  mais  douées  en  réalité  d'une  virulence  singulière,  qui  vont 
provoquer  dans  les  tissus  la  poussée  tuberculeuse.  » 

Les  admirables  travaux  de  Pasteur  conduisirent  bientôt  à  recher- 
cher dans  un  conlagium  vivum,  dans  un  microbe  spécial,  la  raison 
d'être  de  la  spécificité  du  tubercule. 

Buhl  (1),  en  1873,  et  Klebs,  en  1873,  rattachèrent  la  tuberculose  à 
l'existence  de  bactéries  logées  probablement  dans  les  foyers  caséeux. 

Les  conclusions  de  Buhl  et  de  Klebs  soulevèrent  de  nombreuses 
objections.  On  leur  opposa  que  la  démonstration  de  la  nature  para- 
sitaire d'une  affection  n'est  complète  que  si  l'on  arrive  à  démontrer 
l'existence  des  microbes  dans  tous  les  cas,  que  si  leur  nombre  et 
leur  distribution,  dans  l'organisme,  expliquent  toutes  les  particularités 
pathologiques,  que  s'il  est  permis  d'assigner  au  parasite  des  pro- 
priétés spéciales,  suffisamment  caractéristiques,  que  même  alors,  il 
est  difficile  d'affirmer  qu'il  est  la  cause  véritable  de  la  maladie,  qu'il 
n'en  est  pas  un  simple  élément  accessoire. 

Pour  sortir  victorieusement  de  ces  difficultés  il  fallait  isoler  le  mi- 
crobe par  le  procédé  des  cultures  et  en  inoculant  une  culture  pure,  re- 
produire la  maladie. 

Cette  méthode  fut  tentée  pour  la  première  fois,  en  1877,  par  Klebs 
qui  décrivit  alors  le  monas  tuberculosum.  Ses  recherches  furent  con- 
firmées par  son  élève  Reinstadler  (2)  et  par  Schuller.  Mais  plusieurs 
autres  observateurs,  Deutschmann  entre  autres,  conclurent  d'expé- 
riences bien  conduites  qu'il  fallait  douter  de  la  spécificité  des  élé- 
ments de  Klebs  et  Reinstadler. 

En  France,  Toussaint  (3),  suivant  la  même  voie  que  Klebs,  arri- 
vait à  des  conclusions  différentes  ;  le  microbe  qu'il  obtint  n'était  pas 
identique  à  celui  des  auteurs  allemands. 

Eklund  (4),  Aufrecht  (5),  Baumgarten  (6)  trouvaient  de  leur  côté 
des  micro-organismes  qui  différaient  également  de  ceux  déjà  signalés. 

Le  10  avril  1882,  Robert  Koch  (7)  annonça  à  la  Société  de  phy- 
siologie de  Berlin  qu'il  était  parvenu  à  isoler  et  à  cultiver  le  microbe 
de  la  tuberculose.  Les  expériences  contenues  dans  son  mémoire,  la 
méthode  rigoureuse  et  l'habileté  avec  lesquelles   elles    avaient  été 

{\)  Briefe  ûber  Lungenentzui^dung,  etc.,  Munich,  1872. 

(2)  Archiu.  f.  exp.  pathol.  et pharm.i  1879. 

(3)  Sur  le  parasitisme  de  la  tuberculose  (Comptes  rendus,  16  août  1881). 

(4)  Rapport  lu  à  la  Société  médicale  suédoise,  1880. 

(,5)  Die  Etiologie  der  Tuberculose  [Centralblatt  fllr  die  med.  Wiss.,  n»  17,  1882).  — 
Ueber  Tuberculose  {Deutsch.  med.  Wochenschrift,  n»  30,  1882). 
(6)  Loc.  cit. 
i^i)  Die  Etiologie  der  Tuberculose  [Berl.  klin.  Wochenschrift,  n»  15,  1882). 
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conduites,  la  netteté  des  résultats  obtenus,  ne  permettaient  pas  le 
doute.  La  nature  parasitaire  de  la  tuberculose  était  définitivement 
établie. 

La  grande  découverte  de  Koch  a  été  confirmée  depuis  parla  majo- 
rité des  observateurs,  et  les  rares  dissidences  sont  restées  sans  écho. 
Dans  son  mémoire  publié  dans  les  Annales  de  l'office  impérial  de 
santé  de  Berlin  (1),  Koch  a  posé  la  dernière  pierre  au  monument  im- 
périssable que  lui  doit  l'histoire  de  la  tuberculose. 

Que  de  progrès  accomplis  depuis  le  commencement  du  siècle  dans 
cette  grave  question  de  la  phtisie  !  Laënnec  découvre  l'unité,  Villemin 
l'inoculabilité,  Robert  Koch  le  parasite  de  la  tuberculose.  Un  seul  de 
ces  trois  grands  noms  manque  à  notre  pays.  Certes  nous  pourrions 
facilement  montrer  la  grande  part  qui  revient  à  Villemin  et  Pasteur 
dans  l'œuvre  du  savant  Berlinois  ;  nous  ne  marchanderons  pas  notre 
reconnaissance  à  l'homme  qui  a  apporté  un  appoint  si  considérable 
à  la  connaissance  de  l'une  des  plus  terribles  maladies  qui  frappent 
l'humanité. 

(1)  Die  Etiol.  der  Tiiberc.  Mittheilungen  aus  dem  Kaiserlichen  Gesundheitsamte. 
Berlin,  1884. 
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NATURE  PARASITAIRE  DE  LA  TUBERCULOSE 


Ainsi  que  nous  venons  de  l'établir  dans  ce  qui  précède,  la  décou- 
verte de  l'inoculabilité  du  tubercule  par  Villemin  (1)  avait  précédé 
la  découverte  par  R.  Koch  du  microbe  pathogène  de  la  tuberculose. 
Exposons  maintenant  en  détail  la  série  des  preuves  qui  ont  mis  hors 
de  toute  atteinte  la  nature  parasitaire  de  cette  affection,  et  commençons 
par  les  travaux  sur  l'inoculabilité,  travaux  d'avantgarde  qui  avaient 
écarté  les  plus  grands  obstacles  et  préparé  la  conclusion  définitive. 

Il  nous  plaît  ici  d'opposer  à  l'historique  véritablement  trop  partial 
de  Koch  (2)  les  lignes  suivantes  dues  à  un  autre  Allemand,  à  l'illustre 
auteur  de  la  diapédèse.  «  C'est  à  cette  époque  (1860  à  1870),  dit 
Gohnheim(3),  que  fut  faite  en  France  une  découverte  d'où  datera,  si  je 
ne  me  trompe,  pour  l'histoire  de  la  tuberculose,  non  seulement  un  in- 
comparable progrès,  mais  encore  une  transformation  complète  dans 
notre  façon  de  concevoir  cette  maladie.  Peu  de  découvertes,  en  effet, 
étaient  capables  d'émouvoir  l'opinion  médicale  àun  aussi  haut  degré  que 
la  démonstration  par  Yillemin  de  la  Iransmissibilité  de  la  tuberculose.  » 
Villemin  fut,  en  effet,  le  grand  initiateur;  tous  les  autres  noms 
passent  après  son  nom;  tous  les  autres  travaux,  depuis  son  livre, 
procèdent,  émanent  de  son  œuvre. 

Rappelons  ici  les  principales  expériences  qui  ont  démontré  que  le 
tubercule  est  transmissible  par  inoculation  sous-cutanée,  par  inges- 
tion et  par  inhalation. 

I.  —  «  Si  l'on  fait,  dit  le  professeur  du  Val  de-Grâce,  à  l'oreille  d'un 
lapin,  à  l'aine  ou  àl'aisselle  d'un  chien,  sur  une  étroite  surface  préa- 
lablement rasée,  une  plaie  sous-cutanée   si  petite,  si  peu  profonde, 

(1)  Yillemin,  Cause  et  nature  de  la  tuberculose  {Bull,  de  l'Acad.  méd.,  1866, 
t.  XXXII,  p.  152),  et  Rapport  de  G.  Colin,  p.  897.  —  Études  sur  la  tuberculose, 
Paris,  1868.  —  De  la  virulence  et  de  la  spécificité  de  la  tuberculose  [Bull.  del'Acnd. 
méd.,  août  1868).  —  Prophylaxie  de  la  tuberculose  [Un.  méd.,  t.  V,  1868).  —  Études 
sur  la  tuberculose  ;  jjreuves  rationnelles  et  expérimentcdes  de  sa  spécificité  et  de  son 
inoculabilité,  Paris,  1869.  —  Rép.  à  M.  le  D'' Crocq  [Gaz.  hebd.,  22  octobre  1875). 

(2)  Kocii,  Die  u-Etiologie  der  Tuberculose.  Mittheilungen  aus  dem  Kaiserlichen  Ge- 
sundheitsamte,  p.  2,  Berlin,  1884. 

(.3)  Cohnheim,  La  tuberculose  considérée  au  poitit  de  vue  de  la  doctrine  de  l'infec- 
tion, 2»  édit.,  trad.  de  Musgrave-Claye,  Paris,  1882. 
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qu'elle  ne  donne  pas  la  moindre  gouttelette  de  sang,  et  qu'on  y 
insinue,  de  manière  qu'elle  ne  puisse  s'en  échapper,  une  parcelle 
grosse  comme  une  tête  d'épingle  de  matière  tuberculeuse  prise  sur . 
l'homme,  sur  une  vache  ou  sur  un  lapin  déjà  rendus  tuberculeux; 
si,  d'autre  part,  avec  une  seringue  de  Provaz ,  on  instille  sous  la 
peau  d'un  animal  quelques  gouttes  de  crachats  de  phthisiques , 
rendus  plus  liquides  par  leur  mélange  avec  un  peu  d'eau,  voici  ce 
qu'on  observe  :  le  lendemain  de  l'opération,  la  palpation  la  plus  atten- 
tive ne  perçoit  plus  aucune  trace  de  la  matière  inoculée;  les  bords  de 
la  plaie  sont  agglutinés,  puis,  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours  au  plus, 
il  se  produit  une  légère  tuméfaction  accompagnée  parfois  de  rougeur 
et  de  chaleur,  et  l'on  assiste  au  développement  progressif  d'un  tuber- 
cule local  qui  varie  depuis  la  grosseur  d'un  grain  de  chènevis  jusqu'à 
celui  d'une  aveline.  Dans  les  premiers  temps  qui  suivent  l'inoculation, 
les  animaux  ne  présentent  aucune  altération  appréciable  de  leur  santé. 
Au  bout  de  quinze,  vingt  ou  trente  jours  seulement,  on  s'aperçoit 
qu'ils  maigrissent;  quelques-uns  reprennent  un  embonpoint  relatif; 
d'autres  vont  en  s'affaiblissant  progressivement,  tombent  dans  le 
marasme,  souvent  sont  pris  de  diarrhée  colliquative  et  succombent 

dans  un  état  de  maigreur  extrême Lorsqu'on  autopsie  les  animaux, 

on  remarque  que  les  tubercules  du  lieu  d'inoculation  sont  constitués 
par  une  masse  caséeuse  autour  de  laquelle  on  voit  très  souvent  de 
petites  granulations  jaunâtres  qui  s'infiltrent  assez  loin  dans  le  tissu 
conjonctif  intermusculaire. 

«  Les  ganglions  lymphatiques,  en  communication  avec  la  plaie  d'ino- 
culation, se  tuméfient  assez  souvent,  se  parsèment  de  granulations,  de 
nodules  tuberculeux,  et  aboutissent  même  quelquefois  à  une  transfor- 
mation caséeuse  complète,  etc.  On  constate  généralement  des  tuber- 
cules dans  le  poumon.  L'éruption  tuberculeuse  ne  se  borne  pas  aux 
poumons  :  elle  se  fait  plus  ou  moins  abondante  dans  les  ganglions 
lymphatiques,  l'intestin,  le  foie,  la  rate,  les  reins,  etc.  Très  souvent 
ces  organes  en  sont  farcis;  les  membranes  séreuses,  notamment 
l'épiploon  et  le  mésentère,  sont  quelquefois  criblées  de  granulations 
innombrables.  Selon  l'époque  à  laquelle  remonte  l'inoculation  et  la 
rapidité  plus  ou  moins  grande  avec  laquelle  s'est  faite  l'éruption,  on 
trouve  des  tubercules  gris  transparents,  jaunes,  caséeux,  ramollis,  des 
cavernes,  des  ulcérations.  Lorsque  les  animaux  sont  sacrifiés  avant  le 
quinzième  jour,  il  est  rare  qu'on  constate  des  tubercules  dans  les 
organes  :  il  s'écoule  donc,  entre  le  moment  de  l'inoculation  et  celui 
de  l'éruption  tuberculeuse,  un  certain  temps,  qui  nous  a  paru  varier 
entre  dix  et  vingt  jours  environ  (1).  » 

(1)  Yillemin,  Elude  sur  la  tuberculose.  Paris,  1868. 
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Villemin  avait  pensé  tout  d'abord  que  la  granulation  grise  est 
seule  inoculable,  mais  bientôt  il  reconnut  avec  nous  que  la  matière 
caséeuse  jouit  de  la  même  propriété  d'infection. 

G.  Colin,  au  nom  d'une  commission  académique  composée  de  Louis, 
Grisolle  et  Bouley  (1867),  Klebs  et  Valentin  (1)  (1868),  Cohnheim  et 
Fraenkel  (2)('i869),  Bollinger  (3)  (1873),  etc.,  confirmèrent  les  résul- 
tats annoncés  par  Villemin. 

Par  contre,  un  grand  nombre  de  médecins  ne  furent  point  convaincus, 
et,  quelques-uns  même  jugèrent  avec  sévérité  l'œuvre  de  Villemin, 
Pour  les  uns,  la  présence  du  tubercule  chez  les  animaux  inoculés 
devait  s'expliquer  par  une  pure  et  simple  coïncidence.  D'autres  accep- 
taient volontiers  que  l'inoculation  de  matière  tuberculeuse  rend  les 
animaux  tuberculeux ,  mais  que  ce  résultat  n'est  pas  propre  au 
tubercule,  et  que  des  substances  quelconques  (pus,  fragments  d'os, 
bouchons  piles,  morceaux  de  caoutchouc,  etc.),  agissent  comme 
le  tubercule  (A.  Clark,  Wilson  Fox,  Burdon  Sanderson,  Valden- 
burg ,  etc.).  On  objectait  surtout,  qu'il  n'y  a  aucune  conclusion 
sérieuse  à  tirer  d'expériences  faites  sur  le  lapin,  cet  animal  follement 
tuberculeux,  suivant  l'expression  de  Béhier.  Enfin,  on  allait  jusqu'à 
dire  avec  Metzquer  que  les  granulations  consécutives  à  l'inoculation 
ne  sont  point  tuberculeuses,  mais  représentent  des  infarctus  ou  des 
pneumonies  alvéolaires. 

L'objection  tirée  du  choix  du  lapin  fut  réduite  à  néant  par  Chau- 
veau  (4),  qui  opéra  sur  des  animaux  de  l'espèce  bovine. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  des  injections  intra-vasculaires  de  matière 
tuberculeuse  pratiquées  par  l'habile  expérimentateur.  Chauveau  a 
pris  soin  de  ne  se  servir  pour  ces  injections  que  d'un  liquide  qui  ne 
tînt  en  suspension  que  des  particules  tuberculeuses  d'une  extrême 
ténuité.  Il  délayait  la  matière  tuberculeuse  dans  une  grande  quantité 
d'eau  et  laissait  déposer  pendant  trente-six  à  quarante-huit  heures, 
après  avoir  filtré  avec  un  linge  fin;  de  cette  façon,  il  était  sûr  de  ne 
point  introduire  dans  l'appareil  circulatoire  des  parties  trop  grossières, 
qui  pourraient  déterminer  des  obstructions  capilllaires  et  les  lésions 
nécrobiotiques  et  inflammatoires  consécutives. 

(1)  Loc.  cit. 
{•i)  Loc.  cit. 

(3)  Impf.  und  Futterimgstub.  {Arch.   fur  exp.  Patli.  und.   Pharmac,  1873). 

(4)  Chauveau,  Application  de  la  connaissance  des  conditions  de  l'infection  à  l'étude 
de  la  contagion  de  la  phthisie  tuberculeuse.  Discussion  à  l'Acad.  de  méd.  sur  Vinocu- 
labilité  de  la  tuberculose  [Bulletin  de  l'Acad.  de  méd.,  t.  XXXIIf.  1868).  —  Sur  la 
contagion  delà  tuberculose  (Lyon  méd.,  n"  5,  1870),  Lettre  ci  M.  le  prof .  Villemin 
sur  la  transmissibililé  de  la  tuberculose  [Rec.  méd.  vétérinaire,  1872\  —  Transmis- 
sion de  la  tuberculose  par  les  voies  digestives  [Lyon  médical,  n"  22,  1873).  — Faits 
nouveaux  delà  transinission  de  la  tubei'culose  par  les  voies  digestives  chez  le  chat 
domestique  [Bull,  de  l'Acad.  méd.,  n°  37,  1874;  contagion  de  la  tuberculose  [Revue 
scientifique,   1874;  CoDgrès  de  Lille,  24  août  1874). 
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Ces  injections  ont,  sur  les  animaux  de  l'espèce  bovine,  les  effets  les 
plus  marqués,  «  ce  qui  se  comprend,  dit  Bouley  (1),  puisque  c'est  leur 
organisme  qui  est  le  milieu  de  culture  le  plus  favorable  à  la  pullu- 
lation  de  l'élément  de  la  virulence  tuberculeuse.  » 

Sur  le  cheval,  les  lésions  sont  très  curieuses  et  intéressantes.  Avec 
de  très  petites  quantités  de  matière  tuberculeuse,  onprovoque,  dans  le 
poumon  de  ces  animaux,  des  éruptions  miliaires  grises  et  transpa- 
rentes d'une  incroyable  richesse,  comparables  aux  éruptions  les  plus 
fines  et  les  plus  diffuses  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  chez 
l'homme.  Quand  les  injections  sont  très  abondantes,  on  produit  surtout 
de  vastes  infiltrations  avec  fièvre,  toux  et  les  autres  symptômes  de  la 
phtisie  pneumonique. 

Ghauveau  a  employé  également  les  procédés  de  filtration,  qu'il 
avait  si  heureusement  appliqués  à  l'étude  de  la  morve,  de  la  cla- 
velée,  etc.  Il  sépara  par  la  filtration  les  éléments  solides  de  la  matière 
tuberculeuse  des  liquides  qui  leur  sont  associés,  et  il  inocula  par  in- 
jection sous-cutanée  la  partie  liquide  filtrée;  dans  la  plupart  des  cas, 
cette  injection  reste  sans  effet,  tandis  que  l'injection  des  éléments 
solides,  recueillis  sur  le  filtre  et  délayés  dans  une  certaine  quantité 
d'eau,  détermine  l'infection  tuberculeuse. 

Enfin,  le  savant  professeur  n'a  point  manqué  de  faire  des  expériences 
comparatives  avec  des  substances  qui  ont,  avec  la  matière  tubercu- 
leuse, plus  ou  moins  de  ressemblance  extérieure,  comme  le  pus  de  con- 
sistance caséeuse,  indépendant  du  processus  tuberculeux  :  toutes  ces  ex- 
périences ont  échoué  sur  les  animaux  des  espèces  bovine  et  chevaline. 

Ghauveau  réfutait  ainsi  victorieusement  les  deux  objections  prin- 
cipales dirigées  contre  l'œuvre  de  Villemin  et  que  nous  avons  déjà 
indiquées  plus  haut;  à  savoir,  que  les  expériences  faites  par  le  pro- 
fesseur du  Yal-de-Grâce  sur  le  lapin,  animal  tuberculisable  à  tout 
propos,  n'étaient  point  suffisamment  concluantes;  et,  d'autre  que  le 
plus  souvent  l'inoculation  ne  produit  que  des  pseudo-tubercules. 

D'ailleurs,  sur  le  premier  point,  Lebert,  Yillemin,  Voinot,  avaient 
déjà  montré  que  la  tuberculose  spontanée  est  rare  chez  le  lapin. 
H.  Martin  ne  l'a  jamais  rencontrée  sur  les  lapins  qui  servent  aux 
expériences  du  Gollège  de  France,  et  Raymond  affirme  que  dans 
l'espace  de  trois  ans,  sur  une  centaine  de  lapins  morts  spontanément 
ou  sacrifiés  pour  diverses  expériences,  tant  dans  le  laboratoire  de 
l'Hôtel-Dieu  qu'au  laboratoire  de  physiologie  du  Muséum  ou  à  l'hos- 
pice d'Ivry,  il  n'a  pas  rencontré  un  seul  cas  de  tuberculose.  On  a  trop 
souvent  avancé,  sur  cette  question  delà  phthisie  des  espèces  animales, 
des  assertions  fort  discutables. 

(1)  La  nature  vivante  de  lu  contagion,  Paris,  188i. 
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Ainsi,  on  avait  dit  que  le  singe,  transporté  dans  nos  climats,  est 
presque  fatalement  voué  à  la  tuberculose.  Les  recherches  de  Dieu- 
lafoy  et  Krishaber  ont  montré  ce  qu'il  y  avait  d'exagéré  dans  cette 
assertion  et  que  le  singe,  placé  dans  de  bonnes  conditions  hygiéni- 
ques et  surtout  tenu  à  l'abri  de  toute  cause  directe  de  contamina- 
tion, devient  rarement  tuberculeux.  Dans  leurs  expériences,  sur  dix 
singes  inoculés  avec  du  pus  non  tuberculeux,  un  seul  est  atteint  de 
phthisie  ;  sur  vingt-quatre  qui  servent  de  témoins  pour  les  inoculations 
de  matière  tuberculeuse  et  qui,  sans  subir  aucune  opération,  vivent 
avec  les  singes  inoculés,  cinq  meurent  tuberculeux.  Enfin,  après  avoir 
évacué,  nettoyé,  fermé  pendant  soixante-un  jours  la  singerie  qui  avait 
servi  à  leurs  recherches,  ils  y  renferment  vingt-huit  singes,  et  sur  ce 
nombre,  il  n'y  en  a  qu'un,  et  un  des  nouveaux  arrivés,  qui,  dans  l'es- 
pace de  quatorze  mois, ait  péri.  Ainsi,  sur  soixante-douze  singes  non 
inoculés,  sept  meurent  de  tuberculose,  soit  un  dixième  ;  cette  propor- 
tion, sur  des  singes  placés  dans  de  bonnes  conditions,  descend  à  un 
vingt-huitième,  alors  que  des  animaux  inoculés,  douze  sur  seize  étaient 
morts  tuberculeux. 

Pour  ce  qui  est  de  la  seconde  grande  objection  dirigée  contre  Vil- 
lemin,  à  savoir  que  l'inoculation  ne  produit  que  des  pseudo-tuber- 
cules, H.  Martin  compléta  plus  tard  la  démonstration  de  Chauveau, 
en  prouvant  que  les  matières  inertes  ne  donnent  lieu  qu'à  de  pseudo- 
tubercules, que  le  tubercule  seul  engendre  le  tubercule. 

Nous  avons  déjà  dit  comment  H.  Martin  a  établi  ce  fait  important. 
Si  on  prend  deux  animaux  placés  dans  des  conditions  identiques,  et 
que  dans  le  péritoine  de  l'un  on  injecte  de  la  poudre  de  lycopode,  alors 
que  dans  le  péritoine  de  l'autre  on  injecte  de  la  matière  tuberculeuse,  on 
ne  tarde  pas  à  constater  dans  les  deux  cas  des  granulations  tubercu- 
leuses du  péritoine  en  apparence  identiques  aussi  bien  au  point  de  vue 
microscopique  qu'au  point  de  vue  macroscopique.  Mais  si,  en  poursui- 
vant l'expérience,  on  inocule  comparativement  sur  des  animaux  sains, 
l'une  ou  l'autre  de  ces  granulations,  on  ne  tarde  pas  à  constater  que, 
si  celle  qui  provient  d'une  tuberculose  véritable  est  indéiîniment  réino- 
culable, il  en  est  autrement  de  la  granulation  produite  par  la  poudre 
de  lycopode.  La  maladie  va  en  s'éteignant  dans  un  cas  et  persiste  ou 
même  va  en  augmentant  dans  l'autre.  Ici  seulement  il  s'agit  de  tu- 
berculose proprement  dite. 

Nous  ne  rappellerons  ici  que  pour  mémoire,  et  pour  le  blâmer, 
la  tentative  de  trois  médecins  étrangers,  Démet,  Paraskova  et  Zablo- 
nis  qui,  en  1874,  inoculèrent  des  crachats  de  phthisiques  à  un  mo- 
ribond atteint  de  gangrène  du  gros  orteil  gauche  par  oblitération  de 
l'artère  fémorale,  et  trouvèrent  trois  semaines  après  quelques  tuber- 
cules dans  le  poumon  et  dans  le  foie. 
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La  durée  de  l'incubation,  dans  les  cas  d'inoculation  tuberculeuse, 
a  été  déterminée  pour  certaines  espèces  animales  ;  elle  est  de  vingt- 
cinq  jours  chez  le  lapin,  de  dix-huit  à  vint-huit  chez  le  cobaye,  de 
quinze  environ  chez  le  cheval. 

II.  —  Le  tubercule  n'est  pas  seulement  transmissible  par  l'ino- 
culation sous-cutanée  ;  l'infection  tuberculeuse  peut  se  faire  encore 
par  les  voies  digestives.  C'est  encore  à  Villemin  qu'on  doit  les  pre- 
mières expériences  démonstratives  à  ce  sujet.  Dans  trois  séries  d'expé- 
riences faites  sur  des  lapins  et  des  cobayes,  il  étudia,  en  1869,  les  effets 
de  l'ingestion  digestive,  soit  de  liquides  dans  lesquels  on  avait  trituré  un 
morceau  de  poumon  d'homme  tuberculeux,  qu'on  administra  avec  de 
la  farine,  sous  forme  de  petites  boulettes  molles,  de  la  grosseur  d'un 
haricot,  au  nombre  de  huit  a  dix  par  lapin  ;  soit,  enfin,  de  pâtes  de 
consistance  d'opiat,  faites  avec  du  son  et  des  crachats  de  phthisiques 
et  données  à  des  cobayes,  au  nombre  de  quatre,  qui  en  ont  pris  cha- 
cun environ  40  grammes.  L'examen  autopsique  de  ces  animaux  a 
démontré  : 

1°  Sur  deux  des  trois  lapins  de  la  première  série,  des  lésions  tuber- 
culeuses des  poumons,  de  la  rate,  des  ganglions  mésentériques.  Le 
troisième  est  sorti  indemne  de  l'épreuve. 

2°  Sur  un  des  deux  lapins  de  la  deuxième  série,  des  lésions  tubercu- 
leuses de  la  rate  et  du  foie,  du  grand  épiploon,  des  ganglions  mésentéri- 
ques, du  cœcum,  de  l'intestin  grêle.  L'autre  lapin  de  cette  série  ne  pré- 
sentait aucune  lésion. 

3°  Sur  les  quatre  cobayes,  qui  avaient  ingéré  des  crachats  de  phthisi- 
ques, incorporés  à  du  son,  des  lésions  tuberculeuses  dans  les  poumons, 
la  rate,  le  foie,  les  ganglions  mésentériques,  l'intestin  grêle,  le  cœ- 
cum, etc. 

«  Ces  observations  font  voir,  dit  Villemin,  que  les  matières  tubercu- 
leuses ingérées  agissent  sur  les  tissus  et  sur  les  organes  d'élection  habi- 
tuels au  tubercule.  Le  tube  digestif  lui-même,  naturellement  impres- 
sionné le  premier,  n'est  pas  atteint  indifféremment  dans  toutes  ses 
parties,  mais  toujours  dans  celles  qui  se  montrent  affectées  lorsqu'il  s'a 
git  d'une  tuberculose  naturelle  ou  née  de  l'inoculation  sous-cutanée.  » 

Il  est  juste  de  dire  que  quelque  temps  auparavant,  Chauveau 
avait  rendu  tuberculeuses  trois  génisses  par  le  procédé  de  l'ingestion. 

En  1869  (1)  ,  Parrot  présenta  à  la  Société  de  Biologie  des 
pièces  d'autopsie  provenant  d'animaux  qui  avaient  ingéré  des  ma- 
tières tuberculeuses,  et  qui  consécutivement,  avaient  été  infectés 
de  tuberculose.  En  1873,  Chauveau  reprit  cette  question  avec 
son  habileté  ordinaire   d'expérimentateur  et  toute  la   sûreté  de  sa 

(1)  Mém.  de  la  Soc.  de  biologie,  1870. 
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méthode.  Au  congrès  de  Lyon,  il  affirma  que  «  si  l'on  prend  cent  jeu- 
nes animaux  (il  s'agit  de  l'espèce  bovine)  issus  de  parents  sains  et  vi- 
goureux et  si  on  les  autopsie,  on  n'en  trouvera  peut-être  pas  un  seul 
porteur  du  germe  tuberculeux,  tandis  que,  sur  ces  cent  animaux 
ayant  avalé,  même  en  petite  quantité,  de  la  matière  tuberculeuse,  on 
n'en  trouvera  pas  un  seul  peut-être  qui  ne  présente  le  germe  de  tuber- 
culisation  dans  un  certain  nombre  d'organes,  et  que  beaucoup  d'entre 
eux  auront  pris  la  maladie  très  complète.  »  Ghauveau  démontra 
l'exactitude  de  sa  proposition,  au  moyen  d'expériences  très  concluan- 
tes répétées  devant  une  Commission  choisie  parmi  les  membres  du 
Congrès.  L'année  suivante,  au  Congrès  de  Lille,  il  établissait  que  des 
quantités  très  petites,  pour  ainsi  dire,  infinitésimales,  pouvaient  après 
ingestion  déterminer  la  tuberculose.  Saint-Cyr  (1)  en  expérimentant 
sur  des  veaux  et  des  génisses  de  six  mois,  en  parfait  état  de  santé,  a 
obtenu  des  résultats  analogues.  Il  en  fut  de  même  pour  les  expé- 
riences pratiquées  dans  les  écoles  vétérinaires  de  Hanovre  et  de 
Dresde. 

Relevons  dans  le  travail  de  l'Ecole  de  Dresde,  une  expérience  parti- 
culièrement intéressante  puisqu'elle  eut  pour  sujet  un  animal  d'une 
espèce  à  laquelle  on  ne  s'était  pas  encore  adressé.  Leisering,  profes- 
seur à  l'École,  rendit  tuberculeux  deux  moutons  auxqu'els  il  avait  fait 
prendre  pendant  trois  jours  des  ganglions  lymphatiques  tuberculeux 
provenant  d'une  vache.  De  son  côté.  Zurn,  professeur  à  la  station 
agronomique  d'Iéna,  réussissait  à  infecter  des  porcs  par  ingestion  de 
substance  tuberculeuse.  Viseur  d'Arras  (2)  réussissait  également  en 
expérimentant  sur  des  chats,  bien  que  ceux-ci  doivent  être  considérés 
comme  assez  réfractaires  à  la  tuberculose  spontanée.  Malgré  la  con- 
cordance de  tous  ces  importants  travaux,  Colin  (3),  Dubuisson, 
Metzquer  (4),  s'inscrivirent  en  faux  contre  les  conclusions  acceptées  par 
les  savants  que  nous  venons  de  citer.  Ces  tentatives  contradictoires  ne 
résistèrent  pas  au  nombre  toujours  croissant  des  faits  positifs. 

Gerlach  (5),  BôUinger  (6)  et  Klebs  (7),  démontrèrent  que  la  tuberculose 

(1)  Bulletin  Acad.  méd.,  juin  1873. 

(2)  Id.,  sept.  1874. 
(3)7d.,  1873. 

(4)  Metzquer,  Étude  clinique  de  la  philiisie  galopante,  Paris,  1874.  —  Bidl.  de 
l'Acad.  méd.,  21  novembre,  1876.  —  De  la  non-ijioculabilifé  des  substances  tuber- 
culeuses {Bull,  de  l'Acad.  méd.,  8  mai  1877.  —  Sur  la  non-inoculabilifé  du  tuber- 
cule [Bull,  de  l'Acad.  méd.,  16  novembre  1878). 

(5)  Ueber  die  Impfbarkeit  der  Tuberc.  und  der  Perlsuch  bei  Thiere  {Virchow's 
Arc.  1870.  In  dus  Fleich,  etc.  Berlin,  1874). 

(6)  Bôllinger,  Ueber  Impf.  und  Fillterungstuberculose  [Arch.  f.  exp.  Path.  u. 
Pharm.,  Band  I,  1873).  —  Impftuberculose  {Corresp.  Blatt  f.  Schweitzer  Aertze, 
1874).  —  Tuberculose  —  Infection,  etc.  [Deutsch.  Zeitschr.  fur  praktische  Medicin, 
Leipzig,  t.  II,  1876). 

(7)  Loc.  cit. 


30  DE  LA  PHTISIE  PULMONAIRE. 

est  transmissible  au  mouton,  au  veau,  au  porc  et  au  lapin  par  l'usage 
de  lait  de  vache  phthisique.  Peuch,  professeur  à  l'École  vétérinaire 
de  Toulouse,  a  répété  ces  expériences  et  a  vu  les  résultats  obtenus  par 
les  expérimentateurs  allemands  se  produire  sous  ses  yeux.  Sur  un 
jeune  porc,  qui  avait  bu,  en  quarante-trois  jours,  deux  cent  soixante 
et  dix  litres  de  lait  provenant  d'une  vache  tuberculeuse,  il  a  cons- 
taté, à  l'autopsie,  les  lésions  de  la  tuberculose  accusées  surtout 
dans  les  ganglions  lymphatiques  et  le  foie.  Un  lapin,  auquel  on  avait 
fait  boire  quatorze  litres  de  lait  de  vache  tuberculeuse,  en  quatre- 
vingts  jours,  est  mort  phthisique  au  bout  de  quatre  mois. 

Kiebs,  Ebstein,  Ortli  (1)  et  Cohnheim,  arrivèrent  aux  mêmes 
conclusions,  expliquant  ainsi  la  grande  fréquence  de  la  tuberculose 
abdominale  chez  les  enfants.  Au  Congrès  de  Dusseldorf  (juillet  1876), 
on  admit  à  l'unanimité  et  sans  discussion  la  proposition  suivante  :  Le 
.  lait  cru,  pouvant  être  le  véhicule  des  germes  morbides,  et  spéciale- 
ment de  la  pommelière,  doit  toujours  être  bouilli  avant  d'être  livré  à 
la  consommation. 

Schreiber  (2),  qui  sur  vingt-deux  expériences  n'obtint  que  des  résul- 
tats négatifs,  pense  cependant  comme  Virchow  qu'il  faut  déconseiller  le 
lait  de  vache  pommelière,  mais  au  même  titre  qu'on  prohibe  l'allai- 
tement par  des  mères  scrofuleuses,  anémiques  ou  cachectiques.  Le 
lait  de  vache  pommelière  ne  contiendrait  pas  de  substances  nuisibles, 
mais  ayant  des  qualités  inférieures,  mettrait  les  sujets  qui  en  sont 
nourris  dans  un  état  de  débilité  qui  les  rend  plus  aptes  à  contracter 
la  maladie. 

Chez  tous  les  animaux  rendus  tuberculeux  par  ingestion,  c'est  vers 
l'intestin  que  les  lésions  ont  été  le  plus  marquées.  Cette  localisation 
semble  de  prime  abord  assez  difficile  à  comprendre.  Cohnheim  l'ex- 
plique par  ce  fait  que  le  passage  de  la  matière  infectante  dans  l'œso- 
phage est  trop  rapide  pour  qu'elle  y  puisse  prendre  racine  et  que 
l'acidité  du  suc  gastrique  détruit  ses  propriétés.  Même  pour  lui, 
l'infection  n'est  possible  que  lorqu'il  s'est  développé  un  catarrhe  sto- 
macal qui  permet  au  virus  de  passer  dans  l'intestin  sans  s'être  modifié 
sensiblement  ;  là  il  se  développe  dans  les  parties  où  le  contact  est 
le  plus  prolongé  entre  la  muqueuse  et  les  produits  ingérés,  c'est-à-dire 
dans  le  voisinage  de  la  partie  inférieure  de  l'iléon,  le  cœcum  et  le 
côlon  ascendant.  C'est  encore,  pour  le  dire  en  passant,  l'inoculation 
par  ingestion  des  crachats  qui  expliquerait  ces  tuberculoses  intesti- 
nales secondaires  qui  se  produisent  souvent,  au  cours  de  la  phthisie 
pulmonaire. 

(1)  l'eher  Tuberculose  [Berl.  klin.,  Woch.,  1875). 

(2)  Ziir  Lehre  von  der  artificiellen  Tuberculose  (Th.  Kœnigsberg,  1875). 
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Le  sang  serait  aussi  nuisible  que  le  lait.  D'après  Toussaint  (1), 
chez  un  animal  tuberculeux,  les  éléments  actifs  de  la  virulence  ne 
sont  pas  incorporés  exclusivement  dans  les  parties  des  tissus  où  des 
lésions  se  sont  constituées,  mais  se  trouvent  aussi  dans  le  sang. 
Toussaint  aurait  en  effet  réussi,  par  une  injection  de  quelques 
gouttes  de  sang,  puisé  sur  une  truie  infectée,  à  transmettre  à  un 
porcelet  de  deux  mois  une  tuberculose  généralisée.  D'autres  expé- 
riences du  même  auteur  semblaient  témoigner  de  la  diffusion  de 
la  virulence,  par  l'intermédiaire  du  sang,  dans  le  tissu  musculaire 
lui-même.  Il  a  extrait,  au  moyen  d'une  presse  de  cuisine,  le  suc  d'un 
muscle  provenant  d"une  vache  tuberculeuse,  et  il  en  a  injecté  2  centi- 
mètres cubes  sous  la  peau  d'un  porc  de  cinq  mois.  Cette  injection 
a  donné  lieu  au  développement  d'une  tuberculose  très  avancée,  qui 
s'est  caractérisée  par  des  lésions  disséminées  dans  le  poumon,  le  foie, 
la  rate,  le  centre  phrénique  du  diaphragme,  les  ganglions,  etc. 

III.  —  On  a  recherché  également  si  le  virus  tuberculeux  ne  pé- 
nétrait pas  dans  l'organisme  autrement  que  par  inoculation  et  in- 
gestion, si  l'inhalation  ne  devait  pas  être  aussi  incriminée.  C'est  ce 
qu'il  fut  permis  d'inférer  des  expériences  de  Tappeiner  (2).  Il  plaçait 
onze  chiens  dans  une  chambre  cubant  12  mètres  carrés  et  mal  close, 
et  il  pulvérisait  dans  cette  chambre  des  crachats  desséchés  de  phthi- 
siques  :  tous  les  chiens,  sauf  un,  soumis  à  ces  expériences  devinrent 
tuberculeux,  et  à  l'autopsie  on  trouva  des  tubercules  miliaires  non 
seulement  dans  les  poumons,  mais  aussi  dans  les  reins,  et  parfois 
dans  la  rate. 

Schottelius  (3),  il  est  vrai,  aurait  obtenu  des  résultats  différents,  en 
enfermant  un  chien  dans  une  boîte  où  il  envoyait  de  l'eau  pulvérisée 
tenant  en  suspension  des  particules  solides  diverses.  Les  poudres 
inertes,  quand  il  n'en  faisait  pas  pénétrer  de  trop  grandes  quantités  à 
la  fois,  ne  déterminaient  aucun  phénomène  appréciable  :  mais  toutes 
les  substances  organiques  indistinctement  (tubercules,  crachats,  fro- 
mages) produisaient  des  pneumonies  catarrhales  sans  tubercules,  qui 
tuaient  l'animal  en  quelques  semaines.  Selon  la  très  juste  remarque  de 
Raymond  et  Arthaud  (4),  ces  faits  ne  sont  peut-être  pas  aussi  contra- 
dictoires qu'il  semble  au  premier  abord.  Les  particules  tenues  en 
suspension  dans  l'eau  pulvérisée  étaient  sans  doute  trop  ténues  pour 
agir  en  quelque  sorte  traumatiquement  dans  les  expériences  de 
Tappeiner,  tandis  que  dans  celles  de  Schottelius  les  corps  plus  volu- 

(1)  Loc.  cit. 

(2)  Arch.  fur  path.  anat.  —  Neue  exp.  Beitruge  zur  Inhalations-tuberc .  {Vir- 
chow's  Arch.,  1880). 

(3)  Centrait,  f.  med.  Wiss.,  1878.  —  Zur  Kritik  der  Tiib.  {Vi?r.  Arch.,  1882). 

(4)  Recherches  exp.  sur  l'étiologie  de  la  tuberculose  [Arch.  génér.  de  méd.,  1883). 
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mineux  étaient  le  point  de  départ  de  lésions  banales,  mais  assez  im- 
portantes pour  tuer  les  animaux  avant  l'évolution  tuberculeuse. 

Giboux  a  communiqué  en  1882,  à  l'Académie  des  sciences,  des  faits 
qui  mettent  hors  de  doute  la  contagion  possible  par  l'intermédiaire  de 
l'air  et  qui  permettent  de  préjuger  la  nature  du  virus  tuberculeux. 
«  J'ai  fait,  dit  l'auteur,  disposer  dans  une  pièce  une  caisse  en  bois 
mesurant  2  mètres  de  longueur,  l'^joO  de  hauteur  et  i^,lo  de 
largeur,  et  dont  chacun  des  côtés  portait  plusieurs  ouvertures  grillées 
pouvant  être  oblitérées  à  volonté.  Le  12  janvier  1880,  je  plaçai  dans 
cette  caisse  (caisse  n°  1)  déjeunes  lapins  nés  depuis  plusieurs  jours  de 
parents  sains,  ce  dont  je  m'assurai  d'abord  en  sacrifiant  les  auteurs  de 
la  portée,  qui  comprenait  quatre  petits  et  dont  les  autres  furent  placés 
dans  une  caisse  n°  2  semblable,  comme  forme,  à  la  première,  et 
située  dans  une  autre  pièce.  A  dater  du  lo  janvier  jusqu'au  20  avril, 
c'est-à-dire  pendant  une  période  de  lOo  jours,  j'ai  introduit  journelle- 
ment dans  la  caisse  n°  1  de  20  000  centimètres  cubes  à  25  000  centi- 
mètres cubes  d'air  expiré  par  des  phthisiques. 

«  Voici  comment  je  procédais  :  à  midi  et  le  soir,  à  sept  heures,  les 
ouvertures  grillées  étaient  complètement  oblitérées  ;  un  petit  trou  cir- 
culaire permettait  d'introduire  dans  son  intérieur  le  tube  en  caout- 
chouc dont  une  poche  en  même  substance  contenait  l'air  infecté.  Le 
volume  de  cet  air  était  mesuré  à  l'aide  d'une  tige  graduée  portée  par 
la  poche,  comme  cela  existe  dans  le  spiromètre  de  Boudin;  la  poche 
contenait  de  10,000  à  12,000  centimètres  cubes,  et,  dès  qu'elle  était 
entièrement  vide,  je  fermais  la  communication  avec  la  caisse.  Deux 
heures  après  j'ouvrais  toutes  les  ouvertures. 

«  Je  pratiquai  chaque  jour  sur  la  caisse  n°  2  deux  opérations  abso- 
lument conformes  au  manuel  que  je  viens  d'indiquer,  sauf  que  l'air 
expiré,  avant  de  s'introduire  dans  la  caisse,  était  forcé  de  traverser 
une  couche  d'ouate  phéniquée  et  renouvelée  à  chaque  opération.  Les 
expériences  eurent   lieu   également  du  13  janvier  au  29  avril  1880. 

«  Pendant  ce  laps  de  temps,  les  lapins  de  la  caisse  n"  2  ne  présen- 
tèrent rien  d'anormal,  mais  ceux  de  la  caisse  n°  1  tombèrent  peu  à  peu 
dans  une  cachexie  profonde.  Sacrifiés  le  29  avril,  les  deux  derniers 
avaient  une  tuberculose  généralisée  et  très  avancée;  les  autres  ne 
présentaient  aucune  lésion.  » 

On  pourrait  rapprocher  de  ces  faits  d'inhalation  le  procédé  plus 
compliqué  de  Schuller  (1). 

Ses  expériences  qui  avaient  pour  objet  d'élucider  la  pathogénie  des 
arthrites  tuberculeuses  et  scrofuleuses,  furent  faites,  au  nombre  de 
cent-cinquante,  principalement  sur  des  lapins  et  des  chiens. 

(1)  Loc.  cit. 
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Schuller  produit  une  contusion  d'une  articulation  fémoro-tibiale. 
puis,  après  avoir  pratiqué  la  trachéotomie,  il  injecte  dans  la  trachée 
le  liquide  obtenu  en  ajoutant  à  de  l'eau  distillée  des  fragments  de 
substances  tuberculeuses  diverses,  découpées  en  parcelles  très  fines, 
à  l'aide  de  ciseaux,  ou  broyées  dans  un  mortier. 

11  en  injecte  un  quart  de  seringue  de  Pravaz,  parfois  une  seringue 
entière.  Sur  vingt-quatre  animaux,  dont  cinq  reçurent  des  crachats  de 
tuberculeux,  six  des  fragments  de  poumons  tuberculeux,  trois  des 
granulations  de  synovite  tuberculeuse,  six  des  fragments  de  gan- 
glions scrofuleux  récemment  extirpés  et  quatre  des  fragments  de 
lupus,  il  obtint  dans  tous  les  cas  des  lésions  tuberculeuses  plus  ou 
moins  étendues  de  l'articulation  préalablement  contuse;  et  cela  dès  la 
deuxième,  la  troisième,  parfois  la  quatrième  semaine  seulement.  En 
général,  au  bout  de  vingt  à  vingt-cinq  jours,  le  poumon  ne  présen- 
tait à  l'œil  nu  aucun  tubercule;  mais  peu  après  il  était  facile  d'en 
reconnaître  à  l'examen  microscopique. 

En  opérant  sur  des  animaux  témoins,  après  contusion  de  l'articula- 
tion, mais  sans  injection  de  matière  tuberculeuse,  Schuller  n'a  jamais 
produit  ni  tuberculose  articulaire,  ni  lésions  viscérales  spécifiques, 
du  moins  quand  les  sujets  en  expérience  étaient  isolés  de  ceux  qui 
avaient  été  inoculés.  A  la  suite  d'injection  dans  la  trachée  de  solution 
d'encre  de  Chine,  de  cinabre,  de  poivre,  etc.,  il  retrouva  ces  parti- 
cules étrangères  dans  le  sang,  les  articulations,  les  différents  vis- 
cères, etc.;  mais  de  tubercule,  point;  des  injections  de  sang  et  d'urine 
putréfiés,  restèrent  également  stériles. 

Ajoutons  qu'il  n'est  rien  dit  de  précis,  dans  ces  divers  travaux, 
sur  l'action  des  émanations  de  matières  fécales  provenant  de  phthi- 
siques. 

Jaccoud  (1)  fait  justement  remarquer  que  les  expériences  qui 
viennent  d'être  rappelées  prouvent  que  l'inhalation  des  particules 
tuberculeuses  a  une  puissance  pathogénique  plus  grande  que  l'in- 
gestion de  ces  mêmes  éléments  ;  «  par  ce  côté  de  l'enseignement 
qu'elles  fournissent,  ces  expériences  acquièrent  un  haut  degré  d'in- 
térêt pour  la  transmission  humaine,  dont  l'inhalation  est  la  voie  la 
plus  ordinaire;  et  elles  font  comprendre  en  outre  la  diversité  des 
résultats  obtenus  par  les  expérimentateurs  qui  ont  eu  recours  à  la  mé- 
thode de  l'alimentation  ;  cette  diversité  n'implique  pas  l'absence  de 
transmissibilité  ;  elle  est  simplement  la  conséquence  d'une  inégalité 
de  puissance  entre  les  divers  modes  de  l'infection  artificielle.  » 

Il  était  donc  surabondamment  démontré  que  le  tubercule  est  ino- 
culable, transmissible  par  ingestion  et  inhalation. 

(1)  Curabilité  et  traitement  de  la  phtisie,  1881. 
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De  son  côté,  l'anatomie  pathologique  prêtait  appui  à  la  physiologie 
expérimentale,  dénonçant  le  tubercule  comme  une  néoplasie  maligne, 
infectieuse  au  premier  chef.  Telle  était  en  effet  la  conclusion  univoque 
de  Virchow  (1),  Rindfleisch  (2),  Lépine  (3),  Ponfick,  Charcot  (4), 
Cohnheim  (5).  , 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  le  livre  magistral  de  Virchow  et  les 
leçons  restées  classiques  du  professeur  Charcot  :  nous  n'analyserons 
ici  que  les  observations  de  Lépine,  de  Parrot,  de  Ponfick,  et  la  puis- 
sante synthèse  développée  par  Cohnheim  dans  son  travail  sur  la  Tu- 
berculose considérée  au  point  de  vue  de  la  doctrine  de  Vinfection. 

Le  Mémoire  du  professeur  Lépine  relevait  des  particularités  très 
significatives  à  propos  de  la  pleurésie  tuberculeuse. 

La  plèvre  viscérale  est  parsemée  de  granulations  grises  qui  n'ont 
d'ailleurs  suscité  aucun  travail  réactionnel  de  voisinage  ;  on  ne  cons- 
tate à  leur  niveau  ni  fausses  membranes,  ni  adhérences  avec  le  paren- 
chyme sous-jacent.  Mais  si  on  examine  la  plèvre  pariétale  dans  la 
partie  qui  est  immédiatement  appliquée  sur  les  granulations  du 
feuillet  opposé,  on  y  trouve  des  groupes  en  colonne  de  granulations 
superficielles.  Leur  développement  résulte  évidemment  du  contact 
avec  le  foyer  primitif;  il  n'y  a  pas  de  traces  de  tubercule  sur  le  feuillet 
pariétal,  en  dehors  des  portions  qui  correspondent  aux  tubercules  du 
feuillet  viscéral. 

Mais  le  développement  des  granulations  secondaires  ne  se  fait  pas 
seulement  par  contact  immédiat;  il  semble  que  les  semences  émanant 
du  foyer  principal  aient  été  répandues  un  peu  partout  dans  la  cavité 
pleurale.  On  trouve  ces  tubercules  secondaires,  erratiques,  surtout 
au  voisinage  de  folioles  tendineuses  du  diaphragme,  autour  desquelles 
elles  forment  des  couronnes,  là  où  les  lymphatiques  sous-pleuraux 
sont  très  superficiels  (Bizzozero). 

Tandis  que  Parrot  (6)  étudiait  les  lymphangites  tuberculeuses  qui  re- 
lient,les  lésions  tuberculeuses  des  bronches  et  du  poumon  à  l'adéno- 
pathie  trachéo-bronchique,  chez  les  enfants,  tandis  que  l'un  de  nous  (7) 
dessinait  les  lymphangites  des  chylifères  qui  transportent  les  tubercules 
des  ulcérations  intestinales  jusqu'aux  ganglions  mésentériques,  Pon- 
fick trouvait  sur  le  canal  thoracique  les  traces  du  passage  de  la 
matière  tuberculeuse,  dans  des  cas  de  tuberculose  généralisée. 
Cohnheim  n'hésita  point  à  admettre  comme  démontrée  l'existence  de 

(1)  Pathol.  des  tumeurs.  Trad.  Aronssohn,  t.  III,  1871.  Paris. 

(2)  Die  chronische  Lugentub.  {Deutsch.  Arc,  1874) 

(3)  Arch.  physioL,  1872. 
(i)  Loc.  cit. 

(5)  Loc.  cit. 

(6)  Soc.  de  BioL,  1873. 

(7)  Coruil,  Journal  de  l'anat.  et  de phys.,  1877. 
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l'agent  pathogène  de  la  tuberculose,  le  virus  tuberculeux,  comme  il 
disait,  et  partant  de  cet  a  p?-iori,  il  en  déduisait  une  conception  d'en- 
semble qui  cadrait  merveilleusement  avec  tous  les  faits  établis.  Voici 
en  résumé  cette  systématisation. 

Gohnheim(l)  pose  en  principe  qiiun produit  tuberculeux  pi^end nais- 
sance partout  ou  le  virus  tuberculeux  pénètre  et  séjourne  un  certain 
temps,  c'est-à-dire  partout  oii  il  trouve  l'occasion  de  se  fixer.  Aussi, 
ajoute-t-il,  est-ce  la  porte  par  où  entre  le  virus  qui  joue  le  rôle  le  plus 
important  dans  la  détermination  du  premier  siège  de  la  maladie  ;  mais, 
quand  une  fois  le  virus  a  pénétré,  sa  propagation  est  réglée  par  les 
dispositions  locales,  par  les  voies  naturelles  de  l'organisme,  en  sorte 
que  son  itinéraire  pourra  être  très  variable,  tandis  que  le  passage 
éventuel  du  tubercule  dans  le  système  circulatoire  rendra  possible 
l'envahissement  de  tel  ou  tel  organe  très  éloigné  de  la  lésion  pri- 
mitive. 

Le  cas  de  beaucoup  le  plus  commun  est  celui  où  le  virus  tuberculeux 
pénètre  avec  l'air  de  la  respiration,  et  c'est  ainsi  qu'on  peut  s'expli- 
quer pourquoi  la  tuberculose  pulmonaire  présente  une  telle  fré- 
quence et  une  telle  intensité.  D'autre  part,  de  même  que  les  parti- 
cules de  charbon  introduites  avec  l'air  respiré  parviennent  jusqu'à 
la  plèvre  et  jusqu'aux  ganglions  lymphatiques  du  médiastin,  de 
même  il  est  aisé  de  concevoir  pourquoi  la  tuberculose  pulmonaire 
s'accompagne  si  souvent  de  pleurite  et  d'adénite  péribronchique  tu- 
berculeuses. Enfin,  lorsque  la  matière  tuberculeuse  ramollie  pénètre 
dans  la  trachée,  puis  dans  le  larynx,  elle  infecte  ces  organes  et 
consécutivement  le  pharynx,  le  palais,  la  base  de  la  langue  et  les 
amygdales. 

Une  grande  partie  de  cette  matière  est  certainement  avalée  ;  elle 
attaque  peu  l'œsophage  qu'elle  traverse  trop  rapidement  et  l'estomac 
où  le  suc  gastrique  forme  un  milieu  défavorable  pour  le  virus  tuber- 
culeux. L'infection  sera  surtout  facile  dans  les  régions  où  les  subs- 
tances ingérées  séjournent  plus  longtemps,  c'est-à-dire  au  niveau  de  la 
valvule  iléo-cœcale,  dans  la  partie  inférieure  de  l'iléon,  dans  le  cae- 
cum et  le  côlon  ascendant.  Dans  ces  portions  de  l'intestin,  l'appareil 
lymphatique  de  la  paroi,  les  follicules  isolés  et  les  lymphatiques  qui 
en  partent  présentent  les  lésions  tuberculeuses  au  maximum  ;  puis 
les  ganglions  mésentériques  s'envahissent  à  leur  tour,  tandis  qu'une 
partie  du  virus  passe  dans  le  système  porte  et  va  altérer  l'organe  hépa- 
tique. Quelquefois  même  l'infection  s'étend  plus  loin  et  provoque  la 
tuberculose  des  voies  biliaires  par  le  passage  du  virus  de  l'intestin 


(1)  La  tuberculose  considérée  au  point  de  vue  de  la  doctrine  de  l'infection.  2«  édit. 
Trad.  de  Musgrave-CIaye.  1882. 
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dans  le  canal  cholédoque.  Mais  la  plus  importante  de  ces  propagations 
aboutit  à  la  péritonite  tuberculeuse  qui  vient  s'ajouter  au  tableau 
classique  de  la  phtisie  pulmono-intestinale.  Il  n'est  pas  besoin  de 
dire  que  les  choses  se  passeront  absolument  de  la  même  manière, 
^i  le  point  de  départ,  au  lieu  d'être  pulmonaire,  a  été  une  tubercu- 
lose laryngée,  une  tuberculose  buccale  ou  bucco-pharyngée  primi- 
tives, etc. 

La  tuberculose  peut  être  primitivement  uro-génitale,  et  alors,  bien 
que  l'infection  directe,  par  transmission  immédiate,  soit  difficile  à 
admettre,  elle  n'est  pas  absolument  impossible.  Cohnheim  pense 
qu'il  est  au  moins  admissible  qu'un  homme  puisse,  pendant  le  coït 
avec  une  femme  atteinte  de  tuberculose  utérine,  contracter  lui- 
même  une  tuberculose  uréthrale,  et  qu'un  phthisique  devienne  apte 
à  transmettre,  par  l'intermédiaire  du  sperme  (au  cas  bien  entendu, 
où  le  virus  tuberculeux  passerait  dans  le  liquide  séminal),  à  trans- 
mettre, disons-nous,  la  maladie  à  la  muqueuse  génitale  d'une  femme. 
Mais  ce  mode  d'invasion  serait  exceptionnel.  Règle  générale,  dit 
Cohnheim,  cette  tuberculose  est  une  maladie  d'excrétion  et  le  virus 
est  excrété  par  les  reins,  comme  le  sont  la  plupart  des  substances 
étrangères  mises  en  liberté  dans  le  sang  et  charriées  par  lui.  Le  tuber- 
cule parti  du  rein  gagne  de  proche  en  proche  les  canalicules,  les  bas- 
sinets, l'urèthre,  la  vessie  et  même  la  portion  prostatique  de  l'u- 
rèthre. 

Tantôt  la  tuberculose  progresse  ainsi  méthodiquement,  d'une  façon 
continue  ;  tantôt  elle  saute,  en  quelque  sorte,  par  dessus  des  segments 
isolés,  allant  des  bassinets  à  l'urèthre,  de  là,  à  la  vessie,  etc.  Sou- 
vent, chez  l'homme,  elle  va  de  la  vessie  à  l'urèthre,  puis  à  la  prostate 
et  de  là  aux  conduits  éjaculateurs  et  jusqu'au  testicule. 

Chez  la  femme,  la  tuberculose  de  l'appareil  urinaire  suit  la  même 
marche. 

Quant  à  la  tuberculose  génitale,  il  est  extrêmement  rare  qu'elle  ait 
pour  siège  le  vagin.  On  la  rencontre  avec  son  maximum  de  fréquence 
dans  la  trompe,  puis  sur  la  muqueuse  utérine.  Le  plus  souvent,  le 
virus  qui  pénètre  dans  la  trompe  vient  du  péritoine,  lequel,  dans  la 
tuberculose  génitale  de  la  femme,  n'est  presque  jamais  exempt  de  tu- 
bercules. 

Cohnheim  pense  que  la  tuberculose  méningée,  au  moins  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas,  obéit  à  la  même  règle,  et  il  ne  paraît  pas  éloigné 
d'admettre,  avec  Weigert,  que  la  partie  supérieure  des  fosses  nasales  et 
les  canaux,  qui  traversent  la  lame  criblée  del'ethmoïde,  constituent  pour 
le  virus  une  porte  d'entrée  dans  la  cavité  crânienne. 

Pour  certaines  tuberculoses  primitives,  comme  celle  des  os,  celle 
des  articulations,  l'origine  reste  énigmatique.  On  y  a  fait  jouer  un  rôle 
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important  au  traumatisme  ;  mais  il  est  de  toute  évidence  que  cette 
cause  occasionnelle  ne  saurait  servir  qu'à  fixer  dans  un  point  déterminé 
le  virus  déjà  préexistant  dans  l'organisme,  à  moins  qu'on  n'aille  jus- 
qu'à admettre,  lorsque  le  traumatisme  a  déterminé  une  solution  de 
continuité,  une  absorption,  par  la  plaie,  de  l'agent  pathogène.  On  ex- 
pliquerait ainsi  le  développement  de  tubercules  dans  les  vieux  abcès 
froids,  les  arthrites  chroniques  avec  fistules,  etc.,  etc. 

Les  tuberculoses  intestinale  et  mésentérique  primitives  seraient  pas- 
sibles de  la  même  explication,  dues  qu'elles  sont  à  l'absorption  de 
substances  contaminées,  surtout  de  lait  provenant  de  vaches  phthsi- 
ques;  ou  aurait  ainsi  la  clef  de  la  fréquence  beaucoup  plus  grande, 
chez  les  petits  enfants,  de  la  phtisie  mésentérique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  tuberculoses  qui  s'expliquent  difficilement, 
comme  tuberculoses  primitives,  deviennent  faciles  à  concevoir  en  tant 
que  tuberculoses  secondaires.  Un  foyer  tuberculeux  une  fois  constitué, 
toute  autre  localisation  tuberculeuse,  quelle  qu'elle  soit,  dérive  de  la 
pénétration  du  virus  dans  le  courant  sanguin.  Tout  foyer  tuberculeux 
peut  être  l'origine  de  tubercules  metastaliques  qui  siégeront  dans  le 
cerveau,  dans  les  os,  dans  le  corps  thyroïde,  la  rate,  etc.  D'autre 
part,  dans  bon  nombre  d'observations,  la  propagation  se  fera  en 
vertu  de  conditions  anatomiques  déterminées  :  par  exemple,  la  pro- 
pagation qui  se  fait  du  péritoine  à  la  rate  ;  celle  qui  s'effectue,  par  les 
voies  lymphatiques,  du  diaphragme  à  la  plèvre;  celle  qui  va  de  la 
plèvre  au  péricarde  et  de  là  au  tissu  cardiaque  lui-même  ;  celle  qui  a 
lieu  de  la  pie-mère  à  la  dure-mère,  etc. 

Il  estbienévident  que  la  nouvelle  conception  delatuberculose  s'adapte 
merveilleusement  à  cette  forme  clinique  de  la  maladie  désignée  sous  le 
nom  de  tuberculose  aiguë  miiiaire  généralisée,  où  un  grand  nombre  d'or- 
ganes sont  envahis,  où  l'évolution  de  la  maladie  est  très  rapide  et  repro- 
duit le  tableau  symptomatique  ordinaire  des  maladies  infectieuses.  On 
comprend  aisément  que  l'agent  infectieux,  une  fois  introduit  dans 
l'organisme  par  une  des  voies  indiquées  plus  haut,  y  pullule,  et  épar- 
pillé par  le  système  circulatoire,  infecte  progressivement  et  rapidement 
les  divers  tissus  et  liquides  de  l'organisme. 

Nous  avons  déjà  dit  plus  haut  ce  qu'on  savait,  au  point  de  vue  ana- 
tomo-pathologique,  du  mécanisme  de  cette  généralisation. 

Pour  expliquer  comment  le  virus,  toujours  suivant  l'expression  de 
Gohnheim,  fait  germer,  en  un  temps  si  court,  un  nombre  si  extraor- 
dinaire de  nodules,  on  a  eu  recours  à  plusieurs  hypothèses.  Ainsi, 
Gohnheim  rappelle  que  Ponfîck  aurait  observé,  dans  la  tuberculose 
miiiaire  aiguë,  une  tuberculose  et  une  infiltration  caséeuse  du  canal 
thoracique  ;  il  est  vrai  que  Gohnheim  déclare  n'avoir  jamais  ren- 
contré une  telle  lésion.  D'autre  part,  Weigert  aurait  constaté  plu- 
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sieurs  fois  une  tuberculisation  des  vaisseaux  sanguins  du  poumon,  très 
accentuée  sur  les  veines  pulmonaires.  Les  recherches  dans  ce  sens  ne 
sont  pas  suffisantes  encore,  mais  jettent  déjà  quelque  jour  sur  le  méca- 
nisme en  vertu  duquel  l'agent  tuberculeux  envahit  le  système  vascu- 
laire  et  par  là  l'organisme  tout  entier. 

Si  la  tuberculose  miliaire  aiguë  se  déduit  facilement  de  l'existence  d'un 
virus,  il  n'en  est  plus  de  même  pour  les  autres  formes  de  la  tuberculose. 

Cependant  on  s'explique  encore  que  le  germe,  une  fois  implanté  dans 
le  poumon,  par  exemple,  ne  s'y  développera  que  lentement,  donnant  lieu 
à  la  phtisie  pulmonaire,  l'une  des  formes  cliniques  les  plus  communes 
de  la  tuberculose  chronique.  Il  suffira  qu'à  un  moment  donné  de  cette 
tuberculose  chronique  la  généralisation  survienne  pour  que  la  maladie 
conserve  en  son  entier  le  cachet  de  l'infectiosité,  et  cette  interpréta- 
tion est  applicable  à  toute  tuberculose  chronique  se  terminant,  plus  ou 
moins  tard,  par  généralisation.  Il  ne  reste  plus,  en  pareil  cas,  qu'à 
rendre  compte  du  temps  d'arrêt  subi  par  l'évolution  ;  et,  à  défaut  de 
preuves  positives,  ce  que  la  pathologie  générale  enseigne  sur  l'in- 
fluence du  terrain,  de  la  résistance  individuelle,  de  la  quantité  et  de  la 
qualité  des  produits  infectieux,  suffit  à  satisfaire  l'esprit. 

Déjà  aussi,  la  question  des  tuberculoses  locales  avait  été  nettement 
posée,  et  après  des  fortunes  diverses,  résolue  dans  le  sens  de  la  nature 
infectieuse  de  la  tuberculose. 

A  côté  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  maladie  virulente  et  infectieuse 
au  premier  chef,  que  plusieurs  auteurs  ont  désigné  aussi  sous  le  nom  de 
granulie  (1),  à  côté  des  tuberculoses  qui,  isolées  primitivement  se  géné- 
lisent  ensuite,  on  savait  qu'il  en  est  qui  échappent  à  la  généralisation 
et  se  résument  définitivement  en  des  lésions  limitées  à  tel  ou  tel  or- 
gane. Ces  tuberculoses  partielles,  qui  restent  indéfiniment  limitées, 
sont  les  tuberculoses  locales.  Ici,  la  loi  de  Louis  est  en  défaut,  et, 
pour  le  dire  de  suite,  ces  exceptions  sont  beaucoup  plus  nombreuses 
que  Louis  ne  le  supposait.  Ainsi,  Louis  rapportait  lui-même  plusieurs 
cas  de  tuberculose  méningée  sans  phthisie  pulmonaire.  Gruveilhier  (2), 
Friedlânder  et  Recklinghausen,  signalent  la  tuberculose  locale  du 
cerveau  ;  Brouardel  (3)  étudie  celle  des  organes  génitaux  de  la  femme, 
et  Reclus  (4)  celle  des  organes  génitaux  de  l'homme.  Eichorst  (S)  et 
Landouzy  (6)  publient  des  observations  de  péricardite  tuberculeuse 


(1)  Empis,  De  la  G^^anulie,  18S8. 

(2)  Anal,  path.,  t.  IV,  p.  534. 

(3)  De  la  tuberculisation  des  org.  gén.  de  la  femme.  Thèse  inaug.,  1865. 

(4)  Du  tub.  du  testicule.  Thèse  inaug.,  1876. 

(5)  Charité  Annalen,  t.  II. 

(6)  Soc.  Anat.,  1878. 
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isolée,  et  Tapret  (1),  décrivant  la  tuberculose  des  organes  urinaires, 
relève  un  certain  nombre  d'observations  dans  lesquelles  il  y  avait 
absence  absolue  de  phtisie  pulmonaire. 

C'est  surtout  à  propos  de  la  peau  que  fut  débattue  la  question  de  la 
tuberculose  locale. 

On  sait  qu'Alibert  avait  défendu  avec  grand  talent  la  nature  scro- 
fuleuse  du  lupus.  Toutefois  cette  opinion  n'avait  point  convaincu  tout 
le  monde,  et  les  partisans  de  l'école  anatomique  de  Virchow  se  mon- 
trèrent absolument  réfractaires,  puisque  Lebert  n'avait  pas  trouvé, 
après  maints  efforts,  l'élément  tuberculeux.  Aussi  Virchow,  Pohl, 
Neumann,  Volkmann,  G.  Simon,  en  Allemagne,  Reyer,  en  France, 
firent-ils  du  lupus  une  simple  inflammation  de  la  peau,  avec  produc- 
tion plus  ou  moins  abondante  de  tissu  de  granulation.  Bazin  lui- 
même,  qui  avait  d'abord  établi  le  genre  lupus,  non  seulement  sur  les 
caractères  morphologiques  appréciables  à  la  vue  et  au  toucher  et 
sur  la  forme  très  variable  de  l'afî'ection,  mais  encore  sur  la  forme 
primitive  élémentaire  qui  est  tuberculeuse,  Bcizm,  disons-nous,  finit  par 
conclure,  avec  Auspitz,  en  faveur  de  la  nature  fibro-plastique  de  l'al- 
tération du  derme. 

C'est  Friedlânder  qui  affirma  le  premier  que  le  point  de  départ  du 
lupus  scrofuleux  est  d'ordinaire  une  néoplasie  tuberculeuse. 

«  Le  mémoire  de  Friedlânder  (2),  ditBrissaud  (3),  venait  tout  à  fait  à 
point  pour  confirmer  les  résultats  acquis  fort  peu  de  temps  aupara- 
vant par  Schuppel  et  Kôster.  Ces  deux  auteurs  avaient  donné  du 
tubercule  une  description  en  quelque  sorte  toute  nouvelle  ;  la  cellule 
géante  et  les  cellules  épithélioïdes  étaient  à  la  mode  ;  dans  les  gan- 
glions tuberculeux  et  scrofuleux,  ainsi  que  dans  la  tumeur  blanche, 
le  tubercule  élémentaire  s'était  toujours  montré  rigoureusement  iden- 
tique à  lui-même;  il  était  bien  naturel  que  les  conclusions  de  Fried- 
lânder, en  tout  semblables  à  celles  de  ses  prédécesseurs,  ajoutassent 
encore  plus  de  poids  à  l'idée  nouvelle  qu'on  commençait  à  se  faire 
sur  la  constitution  du  tubercule.  » 

Pourtant,  il  n'en  fut  pas  ainsi;  du  moins  un  certain  temps  s'écoula 
avant  que  les  opinions  de  la  jeune  école  prissent  place  dans  le  do- 
maine classique.  Pendant  plusieurs  années,  au  sein  des  sociétés  sa- 
vantes, la  question  fut  discutée  à  de  nombreuses  reprises.  A  la  Société 
de  médecine  de  Berhn  (4),  Volkmann,  fort  au  courant  de  la  question, 
tout  en  reconnaissant  l'évidence  des  faits  annoncés  par  Friedlânder, 
insista  sur  quelques  différences  qui  séparaient  le  tubercule  ordinaire 

(1)  Étude  cliniq.  sur  la  tuh.  urinaire.  {Arch.  gén.  de  méd.,  1878.) 

(2)  Uber  locale  Tuberculosen  [Sammlung  klinischer  Vortrage,  n°  64,  1871). 

(3)  Étude  sur  les  tuberculoses  locales  (Archiv.  gén.  de  méd.,  1880,  t.  Il,  p.  279). 

(4)  Soc.  méd.,  Berlin,  1875. 
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du  tubercule  du  lupus,  particulièrement  sur  le  plus  grand  nombre  de 
cellules  géantes  qu'on  rencontre  dans  le  lupus  et  sur  une  moindre 
tendance  à  la  régression.  Aussi  avança-t-il  que  le  point  de  départ  du 
lupus  scrofuleux  était  un  produit  «  de  nature  tuberculoïde  ». 

Nous  n'insisterons  pas  ici  sur  la  série  très  nombreuse  des  recher- 
ches qui,  depuis  celles  de  Friedlânder,  ont  été  publiées  en  Allemagne 
sur  la  constitution  du  Jupus. 

Toujours  est-il  que  la  presque  universalité  des  médecins  allemands 
considérèrent  le  lupus  comme  une  affection  essentiellement  tuber- 
culeuse. 

En  France,  on  a  marché  moins  vite,  et  les  opinions  de  Bazin  n'ont 
pas  été  prisées  d'abord  comme  elles  le  méritaient.  Dans  une  Revue 
critique  sur  Le  lupus  étudié  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  »  (1), 
G.  Homolle  passe  en  revue  les  différents  travaux  relatifs  à  la  ques- 
tion et  n'accorde  que  très  peu  d'attention  aux  publications  venues  de 
l'autre  côté  du  Rhin  :  «  Quant  aux  hypothèses  de  Friedlânder  et 
de  Maïer,  dit  l'auteur,  elles  me  semblent  tout  à  fait  inadmissibles.  » 
Et  ailleurs  :  «  Si  l'on  veut  conserver  un  sens  au  mot  tuberculose,  il 
faut  rejeter  toutes  ces  confusions.  » 

Mais  bientôt  la  doctrine  de  Friedlânder  s'imposait  chez  nous,  et,  dès 
1879,  dans  son  Mémoire,  Brissaud  s'exprimait  ainsi  : 

«  La  description  de  Friedlânder  est  d'ailleurs  parfaitement  exacte. 
Nous  avons  observé  des  préparations  de  lupus  tuberculeux  qui  ré- 
pondent absolument  aux  faits  qu'il  avance.  La  localisation  de  la 
tuberculose  se  fait  dans  le  derme;  elle  est  quelquefois  diffuse,  étendue 
un  peu  en  nappe  et,  lorsque  plusieurs  follicules  voisins  sont  devenus 
coalescents,  la  simplicité  de  constitution  de  ces  follicules  est  assez 
difficile  à  reconnaître  ;  mais  forcément  on  la  retrouve  sur  des  folli- 
cules isolés  lorsque  le  processus  n'est  pas  trop  avancé,  c'est-à-dire 
lorsque,  la  dégénérescence  caséeuse  n'ayant  pas  encore  étendu  trop 
loin  les  limites,  la  différence  des  zones  de  chacun  des  follicules  est 
restée  appréciable. 

Quant  à  cette  forme  de  scrofulide  grave  qu'on  décrit  actuellement 
sous  le  nom  de  gomme  scrofuleuse,  elle  a  une  localisation  sous-der- 
mique ;  elle  évolue  aussi  beaucoup  plus  rapidement  que  le  lupus  ;  et 
cependant  elle  est  constituée  par  des  tubercules  vrais  du  tissu  cellu- 
laire sous-cutané,  formant  des  masses  caséeuses,  tantôt  enkystées, 
tantôt  diffuses,  au  voisinage  desquelles  sont  agglomérées  en  quantité 
variable  des  fj?'anulations  folliculeuses. 

Cette  lésion  offre  donc  une  disposition  générale  tout  à  fait  identique 
à  celle  des  tubercules  de  guérison.  Quant  à  l'existence  de  la  granula- 

(1)  Arch.  gen.  de  méd.,  1875,  t.  I,  p.  .3-26. 
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tion  transparente  dans  cette  variété  de  scrofulide,  nous  ne  saurions 
l'affirmer;  nos  observations  n'ont  porté  que  sur  des  cas  très  avancés, 
mais  nous  ne  mettons  pas  en  doute  qu'elle  puisse  y  être  rencontrée 
un  jour  lorsqu'on  sera  en  possession  de  pièces  anatomiques  recueil- 
lies au  début  même  du  processus,  à  l'époque  où  le  produit  morbide 
est  encore  à  l'état  adulte,  c'est-à-dire  quand  il  n'a  encore  subi  ni  la 
transformation  fibreuse  ni  la  dégénération  caséeuse.   » 

On  décrivit  encore,  une  autre  variété  de  tuberculose  locale,  la  tuber- 
culose locale  articulaire.  En  1869  (1),  Kôster,  étudiant  dans  cinq  cas 
de  tumeurs  blanches  les  lésions  articulaires,  vit  que  les  articulations 
renfermaient  un  grand  nombre  de  tubercules  miliaires  ;  ceux-ci  étaient 
contenus  dans  le  tissu  fongueux  des  os  et  la  synoviale  et  aussi  dans 
les  fistules  des  abcès  périarticulaires.  Il  trouva  des  noyaux  complète- 
ment caséeux,  d'autres  seulement  jaunâtres  au  centre,  et  enfin  des 
amas  moins  avancés.  «  Au  microscope,  dit  Kôster,  on  voit  que  ces 
noyaux  sont  constitués  par  des  amas  de  corpuscules  arrondis  bien 
distincts  du  tissu  de  granulation  qui  forme  la  gangue.  Ces  nodules 
sont  surtout  abondants  dans  les  couches  superficielles.  On  voit  sou- 
vent des  vaisseaux,  dans  le  voisinage,  se  résoudre  en  capillaires  et 
former  un  réseau  autour  d'eux,  mais  sans  y  pénétrer.  Les  cellules 
de  la  périphérie  sont  de  petites  cellules  lymphoïdes;  vers  le  centre 
elles  deviennent  plus  volumineuses,  plus  riches  en  protoplasma;  tout 
à  fait  au  centre  il  y  a  presque  toujours  une  ou  plusieurs  cellules 
géantes,  à  nombreux  noyaux.  Ces  nodules  sont  identiques  au  tuber- 
cule miliaire,  car  ils  ont  la  même  structure  et  la  même  évolution.  » 
Kôster  conclut  que  les  lésions  de  l'arthrite  fongueuse  sont  de  nature 
tuberculeuse.  Quelque  temps  après,  Friedlânder,  plus  absolu,  affirmait 
que  toutes  les  arthrites  fongueuses  sont  dues  à  la  tuberculose. 

Déjà  Schiippel  (2)  avait  envisagé  de  la  même  manière  l'adénite  scro- 
fuleuse  ;  il  av^ait  été  encore  plus  radical.  Pour  lui,  en  effet,  il  n'est  pas 
nécessaire,  pour  déterminer  la  nature  tuberculeuse  d'une  lésion,  que 
l'on  y  découvre  de  ces  nodules  microscopiques  formés  par  une 
cellule  géante  centrale,  et  une  zone  périphérique  de  cellules  embryon- 
naires; la  seule  présence  de  la  cellule  géante  suffît.  Et  comme  elle  se 
retrouve  dans  toute  adénite  dite  scrofuleuse,  toute  adénite  scrofuleuse 
est  de  nature  tuberculeuse  ;  c'est  la  tuberculose  locale  ganglionnaire. 

On  le  voit  donc,  la  majorité  des  médecins  n'hésitaient  pas  à  consi- 
dérer ces  lésions  locales,  immobilisées,  comme  des  manifestations  de 
la  tuberculose,  et  quand  on  les  opposait,  ainsi  que  les  tuberculoses 
guéries  à  la  théorie  infectieuse,  Cohnheim  (3)  répondait  encore  : 

(1)  Arch.  dp  Virchow,  18G9. 

(2)  Arch.  de  Virchow,  1.S72. 

(3)  Loc.  cit. 
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«  Quant  à  savoir  comment  les  choses  se  passent  en  pareil  cas,  nous 
sommes  trop  ignorants  des  propriétés  et  de  la  biologie  du  virus  tuber- 
culeux pour  être  actuellement  renseignés  sur  ce  point.  D'ailleurs, 
l'histoire  de  la  syphilis  montre  des  exemples  non  moins  frappants 
d'immobilisation  et  qui  sont  aujourd'hui  classiques.  Il  n'est  pas  rare, 
en  effet,  que  chez  des  sujets  syphilitiques  traités  ou  non  traités,  un 
exanthème  cutané,  une  affection  caractéristique  de  la  gorge,  ne  soient 
suivis  d'aucune  manifestation  spécifique,  etc.  Ce  qui  se  passe  en  ma- 
tière de  tuberculose  n'est  certes  pas  plus  étrange.  » 

Dès  1881  (1),  le  professeur  Bouchard  pouvait  s'exprimer  ainsi  : 

«  Si  l'agent  infectieux  tuberculeux  n'a  pas  encore  été  montré,  les 
raisons  probantes  abondent,  qui  doivent  faire  classer  la  phtisie  parmi 
les  maladies  infectieuses.  On  doit  croire  la  phtisie  infectieuse,  non  pas 
parce  qu'on  la  dit  héréditaire  (la  plupart  des  maladies  héréditaires  ne 
sont  pas  infectieuses)  non  pas  parce  qu'on  la  croit  contagieuse  (bien 
des  médecins  se  refusent  à  l'admettre),  mais  parce  que  nous  la  savons 
transmissible  par  inoculation  (Villemin),mais,  et  surtout,  parce  qu'elle 
évolue,  se  localise  et  se  généralise  à  la  façon  des  maladies  infectieuses. 

«  La  tuberculose  ne  semble-t-elle  pas  se  développer  dans  les  vais- 
seaux par  l'intermédiaire  du  sang  contagionnant  l'endartère,  qui 
témoigne  de  son  infection  propre,  et  par  la  prolifération  de  ses  élé- 
ments, et  par  la  coagulation  de  son  contenu  ? 

«  L'agent  infectieux,  franchissant  les  tuniques  vasculaires,  ne  con- 
tamine-t-il  pas  les  tissus  ambiants,  donnant  ainsi  la  raison  de  ce  fait 
bien  connu  du  développement  de  nodules  tuberculeux  le  long  des 
vaisseaux  ? 

«  Est-ce  que  vraiment  la  tuberculose  ne  revêt  pas  ainsi  toutes  les 
allures  des  maladies  infectieuses,  alors  qu'elle  semble  pénétrer  direc- 
tement le  milieu  sanguin,  ou  bien  que,  partant  d'un  foyer  circonscrit, 
elle  envahit  les  réseaux,  les  troncs,  puis  les  ganglions  lymphatiques, 
d'où  elle  pénètre  dans  le  sang  pour  revenir  aux  poumons,  réceptacles 
communs  et  préférés  de  l'agent  infectieux  innominé? 

«  Est-ce  que  vraiment  l'idée  de  l'infectiosité  de  la  tuberculose  ne 
s'impose  pas  à  l'esprit,  dans  ces  cas  oîi  l'organisme  est  frappé  tout 
entier  par  une  infection  aiguë  et  générale  dont  les  manifestations  écla- 
tent le  long  de  tous  les  vaisseaux,  méningés,  péritonéaux,  pulmo- 
naires? Est-ce  que  vraiment,  dans  ces  cas  de  phtisie  aiguë,  la  maladie 
ne  revêt  pas,  dans  ses  allures  cliniques  (sans  compter  la  multiplicité 
et  l'intensité  des  lésions  des  organes  hématopoïétiques),  chacun  des 
caractères  symptomatiques   des  fièvres  infectieuses?  Est-ce  que  ce 


(1)  Leçons  sur  les  maladies  infectieuses  résumées  par  Landouzy  [Revue  de  méde- 
cine, janv.  1881). 
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caractère  d'infectiosité  de  la  phtisie  n'apparaît  pas  visiblement  encore 
dans  tous  ces  cas  de  tuberculose,  qui,  après  un  temps  plus  ou  moins 
long  de  localisation,  déterminent  de  véritables  infections  secondaires 
donnant  lieu  à  une  généralisation  aiguë  (phtisie  vulgaire  terminée 
par  granulie)  ». 

11  ne  restait  donc  plus  qu'à  découvrir  l'agent,  le  parasite  pathogène 
de  la  tuberculose  :  c'est  ce  que  fit  R.  Koch  (1). 


§  1.  —  Microbe  de  la  tuberculose.  —  Bacille  de  Robert  Koch. 

Il  est  juste  de  rappeler  qu'en  1877,  Klebs  (2)  tenta  de  découvrir 
et  d'isoler  le  parasite  de  la  tuberculose,  de  le  débarrasser  de  toutes 
les  impuretés  par  le  procédé  des  cultures  et  de  l'inoculer  ensuite.  Le 
premier  donc  il  appliquait  à  la  recherche  du  microbe  de  la  tuber- 
culose la  méthode  pastorienne. 

Klebs  se  servit  comme  terrain  de  culture  de  l'albumine  de  l'œuf  con- 
tenue dans  des  vases  préalablement  purifiés  et  préservés  contre  l'in- 
troduction de  poussières  extérieures.  Il  y  place  une  petite  quantité 
d'un  produit  caséeux  et,  après  un  certain  temps,  il  y  trouve  de  nom- 
breux amas  de  granulations  mobiles  et  de  petits  bâtonnets  très  courts, 
qu'il  cultive  dans  de  nouveaux  terrains  albumineux.  Même  après  plu- 
sieurs générations  successives,  il  injecte  une  certaine  quantité  du  liquide 
dans  le  péritoine  de  chats  et  détermine  ainsi  une  tuberculose  des  plus 
marquées.  Klebs  recherche  ensuite  les  mêmes  organismes  dans  les 
tubercules  frais  et  y  trouve,  à  côté  des  éléments  cellulaires,  de  nom- 
breuses granulations  mobiles,  dont  les  unes  lui  semblent  des  corpus- 
cules graisseux  à  mouvements  communiqués,  les  autres  des  organes 
vivants  à  mouvements  actifs.  Ceux-ci  sont  très  petits,  sphériques,  de 
deux  dix-millièmes  de  millimètre  de  diamètre  environ. 

Les  tubercules  miliaires  lui  paraissent  surtout  constitués  par  ces  fines 
granulations  qu'il  ne  rencontre  ni  dans  les  cellules  avoisinantes  ni  au 
pourtour  des  vaisseaux. 

Mais,  à  côté  de  ces  éléments  qu'il  cultive  dans  l'albumine  il  en  ren 
contre  d'autres,  petits  bâtonnets  courts  et  grêles  de  deux  millièmes 
de  millimètre  de  longueur,  également  très  mobiles.  Ces  bâtonnets  lui 
semblent  formés  par  les  premiers  organismes  accouplés  à  deux  ou 
trois.  Ce  micro-organisme,  ce  monas  tuberculosum,  est  pour  Klebs 
l'agent  spécifique  de  la  tuberculose.  Ces  résultats  furent  confirmés  par 
Reistandler  (3),  un  des  élèves  de  Klebs. 

(1)  Berl.  klin.  Wochen.,  10  avril  1882. 

(2)  Ueber  Tuberculose  {Prag.  med.  Wocheyisch.,  n°s  42  et  43,  1877). 

(3)  Archiv.  fur  exp.  Pathol.  u.  Phaj^i.,  1879. 
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Toussaint  tenta  aussi  de  découvrir  par  la  méthode  pastorienne  le  mi- 
crobe pathogène  de  la  tuberculose. 

Dans  une  Note  communiquée  en  1881  à  l'Institut  il  s'exprime  ainsi  : 
«  Les  données  actuellement  acquises  sur  les  maladies  contagieuses  ont 
assis  sur  des  bases  sérieuses  la  doctrine  du  parasitisme  pour  toutes 
les  affections  de  cette  nature.  On  ne  comprendrait  plus,  d'ailleurs, 
que  des  maladies  qui  se  transmettent  et  se  reproduisent  toujours  et 
indifféremment,  sous  la  même  forme,  avec  les  mêmes  symptômes, 
puissent  être  déterminées  par  des  causes  différentes.  Le  virus  qui 
donne  naissance  à  l'une  de  ces  maladies  et  qui  envahit  toute  l'éco- 
nomie doit  avoir  la  faculté  de  reproduction,  et  les  êtres  vivants  jouis- 
sent seuls  de  cette  propriété.  L'étude  attentive  des  liquides  de  l'éco- 
nomie, surtout  lorsqu'elle  est  accompagnée  des  procédés  de  recherche 
préconisés  par  Pasteur,  a  déjà  démontré  la  nature  parasitaire  de  plu- 
sieurs maladies  contagieuses.  Je  viens  apporter  aujourd'hui  une  nou- 
velle preuve  à  l'appui  de  cette  doctrine.  Il  s'agit  de  la  maladie  la  plus 
meurtrière  de  toutes  celles  qui  sévissent  sur  l'espèce  humaine,  delà 
tuberculose.  » 

Les  premières  recherches  que  Toussaint  a  faites  sur  ce  sujet  datent 
des  premiers  mois  de  l'année  1880.  Après  avoirrecueilli,  dans  un  ballon 
purifié,  du  sang  d'une  vache  tuberculeuse,  il  transporta  le  sérum,  qui 
s'était  formé  après  la  coagulation,  dans  des  tubes  Pasteur  contenant 
des  bouillons  faits  avec  de  la  viande  de  chat,  de  porc  et  de  lapin  ;  du 
sérum  pur  fut  aussi  transvasé  dans  un  tube  et  mis  à  l'étuve.  Après 
quelques  jours,  la  plupart  de  ces  liquides  présentèrent  des  granula- 
tions simples,  géminées,  où  réunies  en  petit  amas.  On  fît  des  deuxièmes 
cultures  et  on  les  inocula  à  de  jeunes  chats;  ces  animaux  vivent  diffi- 
cilement en  captivité  et  tous  moururent  d'épuisement  avant  le  moment 
où  il  eût  été  possible  de  constater  la  tuberculose.  Cinq  mois  après 
ce  sérum  contenait  encore  les  mêmes  granulations.  Toussaint  en 
inocula  à  deux  chats,  presque  adultes,  le  contenu  d'une  seringue  de 
Pravaz.  Les  deux  chats  furent  tués  quarante-sept  jours  après  l'inocu- 
lation ;  chez  l'un  d'eux  on  trouvait  une  lésion  locale  très  nette  et  un 
ganglion  préscapulaire  hypertrophié  ;  mais  dans  le  poumon  aucun 
tubercule.  Le  second  présentait  la  même  lésion  locale  et  ganglion- 
naire, et  de  plus  une  vingtaine  de  tubercules  très  petits,  disséminés 
dans  les  deux  lobes  pulmonaires.  L'examen  microscopique  montra  que 
l'affection  était  bien  la  tuberculose.  C'était  déjà  prouver  la  longue 
conservation  du  virus  tuberculeux. 

Voici  une  expérience  plus  décisive.  Toussaint  avait  essayé  quelques 
cultures  avec  le  poumon  et  les  ganglions  bronchiques  d'une  vache  tuée 
à  l'abattoir;  mais,  malgré  la  température  très  basse  du  moment, 
comme  l'animal  avait  été  tué  depuis  vingt-quatre  heures,  on  obtint 
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dans  tous  les  flacons,  au  nombre  de  treize,  plusieurs  microbes  diffé- 
rents; cependant  il  y  en  avait  un  qui  se  trouvait  dans  tous  et  qui  res- 
semblait à  celui  qui  avait  été  trouvé  dans  le  sérum  et  les  cultures. 
Enfin  Toussaint  tua  une  jeune  truie  qui  avait  mangé,  quatre  mois  au- 
paravant, un  poumon  de  vache  qui  provenait  aussi  de  l'abattoir 
et  en  pleine  tuberculose.  Le  poumon  renfermait  une  quantité  énorme 
de  tubercules;  tous  les  ganglions  étaient  caséeux,  surtout  ceux  du 
pharynx,  des  bronches  et  de  l'intestin.  On  recueillit,  avec  toutes  les 
précautions  qui  doivent  être  prises  en  pareil  cas,  du  sang,  de  la 
pulpe  des  ganglions  pharyngiens,  pulmonaires  et  intestinaux,  et  on 
ensemença  deux  flacons  contenant  du  bouillon  de  lapin  légèrement 
alcalin.  Dès  le  lendemain,  les  bouillons  étaient  troubles  et  contenaient 
tous  un  seul  et  même  microbe  ;  ces  cultures,  poussées  jusqu'à  la 
dixième,  ont  conservé  toute  leur  pureté.  L'activité  de  la  multiplica- 
tion dure  de  dix  à  douze  jours,  puis,  après  ce  temps,  le  liquide 
épuisé  s'éclaircit,  les  microbes  tombent  au  fond  du  vase,  et  forment 
un  dépôt  de  couleur  légèrement  jaunâtre. 

Ce  dépôt  est  exclusivement  composé  de  très  petites  granulations, 
isolées,  géminées,  réunies  par  groupe  de  trois  à  dix  ou  en  petits  amas 
irréguliers.  Dans  les  premiers  jours  de  la  culture,  on  voit  des  flocons 
blanchâtres  assez  consistants,  qui  ressemblent  beaucoup  aux  fila- 
ments des  cultures  de  bactéridie.  Lorsqu'on  aspire  avec  un  tube  effilé, 
la  plus  grande  partie  du  nuage  monte  dans  le  tube  ou  reste  suspendue 
à  son  extrémité.  Elle  persiste  plusieurs  jours  dans  le  liquide  clair 
sans  se  diluer  :  le  microbe  est  donc  entouré  à  ce  moment  par  une  at- 
mosphère de  matière  gluante  et  assez  consistante.  Examinés  au  micros- 
cope, les  points  agglomérés  montrent  des  amas  extrêmement  riches 
d'un  microbe  qui  paraît  alors  immobile  et  répandu  isolément  sur  toute 
la  surface  de  la  préparation.  Dans  les  parties  liquides,  on  observe, 
au  contraire,  dans  les  granulations  isolées,  géminées  ou  réunies  en 
plus  grand  nombre,  des  mouvements  browniens  très  prononcés.  Plus 
tard,  la  couleur  blanchâtre  du  liquide  devient  uniforme  et  enfin  les 
microbes  tombent  au  fond  du  liquide,  avec  une  réfringence  beaucoup 
plus  grande  à  la  fin  qu'au  début  de  la  culture  et  un  diamètre  diminué  ;  il 
est  un  peu  inférieur,  en  effet,  à  celui  du  microbe  du  choléra  des  poules 
et  n'offre  guère  que  0'^'^,0001  à  0'^",0002  de  diamètre.  Avec  des  liquides 
de  troisième  culture  des  inoculations  ont  été  faites  h  des  lapins,  dans 
le  tissu  conjonctif  sous-cutané  ;  toutes  ont  été  infructueuses,  sauf  chez 
un  animal  tué  accidentellement  par  un  chien,  le  trente-troisième  jour 
après  l'inoculation,  et  qui  montra  dans  le  poumon  quelques  tubercules 
avec  des  caractères  histologiques  indiscutables.  Chez  un  chat,  l'ino- 
culation eut  lieu  dans  le  péritoine,  mais  l'animal  mourut  d'épuisement 
après  un  mois  de  captivité,  avant  que  la  tuberculose  ait  pu  se  généraliser. 
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Il  avait  des  ganglions  abdominaux  énormes,  caséeux  en  certains 
points.  On  racla  avec  un  scalpel  la  coupe  des  ganglions  et  on  inocula  la 
pulpe  et  la  sérosité  à  l'oreille  de  lapins  jeunes.  Tous  les  animaux  ainsi 
traités,  au  nombre  de  huit,  sont  devenus  tuberculeux.  Après  deux  mois, 
l'infection  était  complète.  Les  premiers  lapins  tués  ont  servi  à  l'inocu- 
lation d'une  seconde  série  de  lapins  qui  furent  aussi  infectés. 

Nous  avons  tenu  à  reproduire  ici  le  travail  de  Toussaint  parce 
qu'il  a  été  chez  nous  la  première  application  sérieuse  de  la  méthode 
pastorienne  au  problème  pathogénique  de  la  tuberculose  et  bien 
qu'il  dût  être  annulé  en  quelque  sorte,  quelques  mois  plus  tard,  par 
la  découverte  de  Robert  Koch. 

C'est  le  24  mars  1882  que  R.  Koch  présenta  à  la  Société  de  Berlin 
sa  note,  désormais  célèbre,  sur  le  parasite  de  la  tuberculose. 

Disons-le  de  suite,  si  Koch  a  rapidement  imposé  la  conviction  et 
popularisé  ses  recherches,  il  le  doit  au  procédé  de  coloration  qu'il  a, 
le  premier,  indiqué  pour  mettre  en  évidence  le  parasite  dans  les 
tissus  et  surtout  dans  les  crachats  des  tuberculeux.  Il  est  juste  de  dire 
aussi,  qu'en  rendant  le  procédé  de  Koch  d'une  application  plus  facile, 
en  le  transformant  en  manipulation  véritablement  clinique,  Ehrlich 
peut  revendiquer  une  large  part  dans  le  succès  de  son  compatriote. 

Le  liquide  tinctorial  dont  Koch  s'est  servi  est  composé  de  200  cen- 
timètres cubes  d'eau  additionnée  de  1  centimètre  cube  d'une  solution 
alcaline  concentrée  de  violet  de  méthyle  et  de  2  centimètres  cubes  d'une 
solution  à  10  p.  100  de  potasse  caustique.  Ce  mélange  doit  subir  préala- 
blement l'épreuve  suivante  :  on  ne  devra  s'en  servir  que  lorsqu'il  sera 
resté  plusieurs  jours  d'une  limpidité  parfaite.  On  y  place  pendant 
vingt  ou  vingt-quatre  heures  les  coupes  à  examiner  ;  cependant  on 
abrège  le  séjour  des  préparations  dans  la  solution,  à  condition  de 
la  chauffer  pendant  une  heure  à  la  température  de  40'^  centigrades. 

Une  coupe  étant  placée  sur  la  lame  porte-objet,  on  la  recouvre  de 
la  lamelle  de  verre  sur  laquelle  on  a  d'abord  placé  une  goutte  de  so- 
lution aqueuse  concentrée  de  vésuvine  préalablement  filtrée. 

La  préparation  ainsi  recouverte  paraît  complètement  brune  ;  à 
l'examen  microscopique,  en  effet,  tout  est  brun,  à  l'exception  des 
bacilles  tuberculeux  qui  seules  restent  colorées  en  bleu. 

Mais  Koch  abandonna  bientôt  lui-même  son  procédé  pour  se  servir 
de  celui  d'Erlich  (1)  qui  est,  en  effet,  bien  préférable. 

On  place  entre  deux  lamelles  de  verre,  très  minces  et  très  planes, 
une  petite  quantité  de  matière  tuberculeuse,  et  on  les  fait  glisser 
l'une  sur  l'autre.  On  laisse  ces  préparations  se  dessécher  à  l'air  et  on 

(1)  Zeitsch.  fur  k.  7ned.,  t.  V,  p.  307. 
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fixe  l'albumine  par  la  chaleur,  en  passant  cinq  ou  six  fois  la  prépara- 
tion, tenue  au  moyen  de  pinces,  à  travers  la  flamme  d'une  lampe  de 
Bunzen. 

Le  liquide  colorant  est  obtenu  de  la  façon  suivante  :  on  sature 
d'aniline  une  certaine  quantité  d'eau,  en  secouant  celle-ci  dans  un 
tube  avec  de  l'aniline  en  excès,  puis  on  filtre.  On  a  ainsi  un  liquide 
clair  auquel  on  ajoute  goutte  par  goutte  une  solution  alcoolique  satu- 
rée de  fuchsine  ou  de  violet  de  méthyle,  jusqu'à  ce  qu'il  devienne 
opalescent.  On  filtre  ce  liquide,  et  c'est  à  la  surface  de  ce  liquide 
qu'on  dépose  les  lamelles  de  façon  qu'elles  surnagent  ;  on  les  y  laisse 
soit  vingt-quatre  heures,  comme  le  conseille  Friedlander  (1),  ou  seu- 
lement un  quart  ou  une  demi-heure,  en  ayant  soin  de  porter  les 
lamelles  à  40  ou  50°  centigrades. 

Pour  enlever  l'excès  de  matière  colorante  sans  diminuer  la  colora- 
tion des  bacilles,  on  lave  pendant  quelques  instants  les  lamelles  dans 
un  mélange  de  1  volume  d'acide  nitrique  pour  2  volumes  d'eau. 
I^es  lamelles  sont  déshydratées  par  l'alcool  absolu,  éclaircies  par 
l'essence  de  girofle  et  montées,  soit  dans  le  baume  de  Canada  soit 
dans  un  mélange  à  parties  égales  de  glycérine  neutre  et  d'une  solu- 
tion filtrée  de  gomme. 

Les  avantages  de  ce  procédé  sont  les  suivants  :  l'aniline  altère 
moins  les  éléments  que  la  potasse  ;  les  éléments  sont  plus  fortement 
colorés,  plus  apparents  et  paraissent  même  plus  grands  que  lors- 
qu'on emploie  le  procédé  de  Koch. 

D'autres  procédés  ont  été  encore  conseillés  par  Ermangem  (2), 
Brun  (3),  Gibbes  (4),  Baumgarten  (5),  Balmer  et  Farentzel  (6),  Rind- 
fleisch  (7)  ;  ce  n'est  pas  ici  le  lieu  d'analyser  ces  diverses  manipula- 
tions auxquelles  on  préfère  généralement  le  procédé  d'Erhlich. 

Ainsi  décelés,  les  bacilles  de  la  tuberculose  sont  des  bâtonnets 
de  2  à  4  (X  et  parfois  8  [«,  de  longueur  sur  0(ji.,3  à  0[ji.,5  de  largeur  et 
légèrement  acuminés  à  leurs  extrémités  :  ils  sont  droits  ou  un  peu 
courbés,  ressemblent  beaucoup  à  ceux  de  la  lèpre,  sauf  qu'ils  sont 
plus  minces  et  que  leurs  deux  bouts  sont  effilés. 

Tant  que  le  processus  tuberculeux  est  à  son  début  ou  en  voie  de 
développement  actif,  on  trouve  ces  bacilles  en  grande  quantité  et 
formant  alors  des  groupes,  de  petits  amas.  Quand  le  processus  est 
terminé,  ils  disparaissent. 

(1)  Microscop.  Technik,  p.  57. 

(2)  Bul.  de  la  Soc.  belge  de  mie,  1882. 
^3)  Id.,  1882. 

(4)  British  med.  Journ.,  1882. 

(5)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissench.,  1882,  no  25,  p.  633. 

(6)  Berl.  klin.   Woch.,  1882. 

(7)  Id.,  1883. 
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Koch  déclare  dans  son  premier  travail  qu'il  a  toujours  trouvé  des 
bacilles  dans  onze  cas  de  tuberculose  miliaire  et  dans  douze  cas  d'in- 
filtration caséeuse  qu'il  a  étudiés.  La  quantité  des  bacilles  est  surtout 
prodigieuse  dans  les  cavernes,  dans  le  tissu  caséeux  de  leurs  parois 
et  dans  le  liquide  qu'elles  contiennent. 

D'ordinaire,  les  cellules  géantes  contiennent  les  bacilles  caractéris- 
tiques et  Koch  est  enclin  à  penser  qu'ils  sont  l'origine,  le  point  de 
départ  de  ce  produit  morbide. 

Koch  ne  s'est  pas  contenté  de  noter  la  présence  constante  des  bacil- 
les dans  les  produits  tuberculeux,  et  leur  absence  dans  les  produits 
non  tuberculeux  :  il  a  encore  inoculé  de  la  matière  tuberculeuse  prise 
sur  des  singes  à  172  cobayes,  32  lapins  et  5  chats  et  a  retrouvé  le 
bacille  dans  tous  les  nodules  déterminés  par  l'inoculation. 

Enfin  l'illustre  technicien  a  mis  le  sceau  à  son  œuvre  par  la  culture 


Kig.  t.  —  Godet  de  verre  ensemencé  avec  la  substance  tuberculeuse. 
c.  Cultui'e  pure  des  bacilles  de  la  tuberculose. 

du  micro-organisme  de  la  tuberculose  et  par  l'inoculation  de  culture 
pure  de  bacilles. 

Koch  a  isolé  et  cultivé  les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  le  sérum 
sanguin  gélatinisé. 

Voici  le  procédé  employé  :  on  recueille  un  fragment  de  tubercule 
avec  toutes  les  précautions  voulues  et  on  étale  et  frotte  ce  fragment 
à  la  surface  du  sérum.  Les  cultures  ne  présentent,  pendant  les  pre- 
miers jours,  aucun  changement,  à  moins  qu'il  ne  s'y  soit  introduit 
des  bactéries  étrangères.  Koch  pense  que  les  cultures  de  Toussaint, 
où  le  liquide  était  déjà  troublé  après  quatre  ou  cinq  jours,  n'avaient 
rien  de  commun  avec  la  tuberculose. 

Au  bout  de  dix  à  quinze  jours  on  voit  apparaître  de  petites  taches 
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II 


blanchâtres  ou  jaunâtres  bien  distinctes  du  sérum  ambiant,  sous 
forme  de  pellicules  ou  de  grains  minces  séparés  les  uns  des  autres. 
On  recueille  alors  ces  petits  amas  et  on  les  cultive  dans  de  nou- 
veaux tubes  de  sérum  gélatinisé,  en  les  étalant  aussi  sur  une  grande 
surface.  La  puUulation  se  fait  alors  plus  régulièrement  et  on  obtient 
ainsi,  nu  bout  de  huit  à  quinze  jours,  une  culture  bien  nette,  composée 

de  grains  blanchâtres  disséminés  et,  un 
mois  après,  de  membranes  plus  denses 
formées  par  des  colonies  de  bacilles  à 
l'état  de  pureté. 

Ces  membranes  ne  liquéfient  jamais 
le  sérum  gélatinisé,  tandis  que  certains 
micro-organismes  de  la  putréfaction  le 
liquéfient.  Elles  ne  pénètrent  même  pas 


# 


Fig.  3.  —  Colonie  de  la  tuberculose  vue 
à  un  faible  grossissement. 
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Fig.  2.  —  Culture  de  bacille  de  Fig.  4.  —  Une  partie  de  la  même  culture,  dans 
tuberculose  datant  de  quinze  laquelle  les  bacilles  sont  disposés  en  arabes- 
jours  sur  du  sérum  de  bœuf  ques,  vue  avec  un  grossissement  de  300  dia- 
gélatinisé*.  mètres  environ. 

*  c,  culture  en  petits  grains  et  pellicules  jaunâtres  ;  —  /,  liquide  clair  au  fond  du  tulie. 


dans  le  sérum,  ne  lui  adhèrent  que  faiblement,  restent  à  sa  sur- 
face. Elles  ne  pénètrent  pas  dans  le  liquide  qui  baigne  sa  partie  infé- 
rieure (fig.  2). 

Ces  cultures  sont  assez  denses  ;  elles  se  rompent  et  se  fragmentent 
.quand  on  les  secoue. 

A  l'œil  nu,  ces  colonies  de  bacilles,  développées  sous  forme  de  ta- 
Phtisie  pulm.,  5*^  édit.  4 
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ches  opaques  sur  du  sérum  gélatinisé  solide  offrent  donc  un  aspect 
tout  particulier  (1).  (Voyez  aussi  le  godet  représenté  dans  la  flgure  1, 
qui  montre  une    culture  de    bacilles   sur   une   plaque   de    sérum). 

A  un  grossissement  de  80  diamètres  les  colonies  de  bacilles  qui 
constituent  ces  membranes  présentent  des  caractères  tout  à  fait  spé- 
ciaux. Elles  se  montrent  sous  la  forme  de  lignes  fines  plusieurs  fois 
coudées  ;  les  plus  petites  présentent  l'apparence  d'un  S  (fig.  3). 

Lorsqu'elles  sont  plus  longues,  elles  sont  ondulées  comme  un  ser- 
pent. Elles  sont  renflées  à  leur  centre  et  amincies  à  leurs  extrémités, 
ressemblent  à  des  paraphes  d'écriture.  Les  jeunes  colonies  sont 
minces,  les  plus  anciennes  plus  épaisses  ;  elles  s'élargissent  et  tendent 
à  se  rapprocher  et  à  se  confondre  par  leurs  bords.  Pour  en  faire 
une  préparation  convenable,  il  suffit  d'appliquer  une  lamelle  sur 
la  surface  du  sérum  où  sont  développées  les  taches,  puis  de  colo- 
rer par  les  procédés  ordinaires.  On  voit  alors  que  chacune  de  ces  co- 
lonies est  constituée  par  une  quantité  de  bacilles  de  la  tuberculose 
tout  à  fait  caractéristiques,  dont  le  grand  axe  est  parallèle  au  grand 
axe  de  la  colonie  (fig.  4).  Les  bacilles  ne  sont  pas  accolés, 
mais  séparés  les  uns  des  autres  par  un  petit  espace  rempli  probable- 
ment par  une  substance  unissante  qui  les  agglutine  les  uns  contre 
les  autres.  Quand  ils  sont  en  grand  nombre,  la  plupart  contiennent 
des  grains  ou  spores. 

En  général,  les  cultures  atteignent  leur  maximum  de  développe- 
ment au  bout  de  quatre  semaines  et  ne  changent  plus  ;  elles  peuvent 
servir  encore  pour  les  inoculations  après  trois  ou  quatre  mois. 

Koch  a  obtenu  des  cultures  pures  en  employant  les  granulations 
tuberculeuses  et  les  divers  produits  tuberculeux  du  poumon  de 
l'homme  et  de  la  vache,  les  tubercules  des  autres  organes,  les  gan- 
glions scrofuleux,  le  lupus,  etc. 

L'injection  dans  les  cavités  séreuses  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  ou  la  simple  inoculation  des  cultures  de  bacilles  suffisent 
toujours  à  déterminer,  chez  la  plupart  des  espèces  animales,  la 
tuberculose  généralisée  avec  toutes  ses  conséquences. 

Le  développement  des  bacilles  dans  les  tubes  à  culture  est  à  son 
maximum  vers  37°  et  cesse  à  -40"  ;  il  s'affaiblit  aussi  quand  la  tempéra- 
ture descend  à  30°  et  devient  impossible  à  une  température  plus  basse. 

Par  conséquent,  deux  qualités  sont  à  mettre  en  relief  dans  l'histoire 
naturelle  de  ce  parasite  ;  c'est  d'une  part  la  persistance  de  sa 
virulence,  puisque  celle-ci  se  conserve  quarante  jours  dans  un  crachat 
pourri  et  cent  quatre-vingt-six  jours  h  l'abri  de  l'air  (Gornil  et  Babes, 


(1)  La  plus  grande  partie  de  ces  détails  est  tirée  du  Mémoire  de  Koch,  inséré 
dans  les  Mittheilungen  der  Kaiserllchen  Gesundheitsamte .  Berlin,  1884. 


NATURE   PARASITAIRE   DE  LA  TUBERCULOSE.  M 

Malassez  et  Yignal,  Fischer  et  Schûller),  et  d'autre  part  la  puissance 
de  son  activité,  qui  est  comprise  entre  quelques  degrés  centigrades. 
Mieux  que  la  bactéridie  charbonneuse,  mieux  que  la  plupart  des 
microbes,  celui-ci  est  bien  véritablement  un  parasite  qui  ne  peut  se 
développer  en  dehors  d'un  organisme  animal.  L'homme  lui  constitue 
un  terrain  de  culture  éininemment  favorable. 

La  découverte  de  Koch  ne  fut  pas  sans  rencontrer  d'opposition  : 
la  plus  violente  vint  d'un  médecin  hongrois,  le  D""  Spina  (1). 

Dans  son  travail,  Spina  repousse  la  plupart  des  faits  avancés  par . 
Koch.  Il  fait  remarquer  que  l'on  ne  connaît  pas  jusqu'ici  de  cellules 
qui  ne  puissent  être  pénétrées  par  les  acides  forts.  L'étude  de 
l'action  des  réactifs  colorants  sur  tous  les  tissus  organiques  lui  a 
montré  que  la  couleur  due  à  la  solution  alcaline  de  fuschine  peut 
toujours  être  enlevée  par  l'acide  nitrique  et  par  la  vésuvine.  Pour 
résister  absolument  à  ces  deux  agents,  il  faudrait  donc  que  les  bacilles 
de  la  tuberculose  fussent  constitués  par  un  tissu  tout  à  fait  spécial 
au  point  de  vue  chimique,  et  différent  de  toute  substance  organique 
connue  ;  Spina  pense  qu'il  n'en  est  pas  ainsi.  D'abord  les  bacilles  de 
la  tuberculose  sont  susceptibles  d'être  colorés  par  la  fuschine  en 
solution  aqueuse  et  acide  et,  d'autre  part,  les  diverses  bactéries 
pénétrées  par  l'acide  azotique,  suivant  le  procédé  d'Erhlich,  se  déco- 
lorent complètement,  il  est  vrai,  mais  reprennent  leur  coloration,  si 
les  préparations  ont  été  placées  dans  l'eau.  Or,  si  on  laisse  long- 
temps dans  l'acide  azotique  les  préparations  colorées  par  la  solution 
alcaline  de  fuschine  et  qu'on  colore  ensuite  par  la  vésuvine,  les 
bacilles  de  la  tuberculose  se  colorent  en  brun.  Il  n'existe  donc  pas  de 
différence  essentielle  entre  les  bacilles  de  la  tuberculose  et  les  autres 
bactéries.  Il  semblerait  que  la  seule  différence  entre  les  bacilles  de 
Koch  et  les  autres  consiste  en  ce  que  les  premiers  retiennent  plus 
longtemps  la  matière  colorante.  Ce  caractère  différentiel  n'aurait 
même  pas  une  valeur  absolue,  puisque,  selon  Spina,  les  bactéries  de 
la  putréfaction  présentent  la  même  réaction  que  celles  de  la  tubercu- 
lose. 

L'auteur  hongrois  admet  que  la  forme  du  micro-organisme  réputé 
phthisiogène  n'est  pas  constante  et  que  des  bactéries  qui  n'ont  au- 
cune attache  avec  la  tuberculose  mesurent  parfois  les  mêmes  dimen- 
sions que  le  bacille  de  Koch  :  ce  dernier  se  rencontrerait  aussi 
dans  les  crachats  d'individus  qui  ne  sont  pas  tuberculeux. 

D'autres  dissidents  se  sont  armés  d'arguments  encore  moins  sé- 
rieux. 

(1)  Spina,  Orvosi  Hetilap,  n°  25  février  1883,  Budapest. 
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Ainsi,  tandis  qu'Epliraïm  Cutler  voit  dans  le  bacille  deKoch  lemy- 
coderma  aceti  trouvé  par  H.  Salisbury  dans  le  poumon  des  phthi- 
siques,  tandis  que  Schmidt  avoue  qu'il  n'a  jamais  pu  rencontrer  le 
micro-organisme  tuberculeux,  Cramer  aurait  trouvé  dans  les  matières 
fécales,  et  Balogh  dans  l'eau  croupie,  des  bactéries  identiques  au 
bacille  pathogène.  Nous  n'insisterons  pas  davantage. 

Mais  au  milieu  de  ces  adversaires  plus  ou  moins  connus,  est  entré 
dans  la  lutte  un  homme  d'une  habileté  consommée  en  bactériologie. 
Klebs,  en  effet,  a  combattu  aussi  l'œuvre  de  Koch  protestant  :  1°  que 
les  bacilles  de  Koch  ne  sont  pas  les  seuls  micro-organismes  qui  se 
rencontrent  dans  les  tubercules  ;  2°  que  l'on  y  trouve  des  masses  gra- 
nuleuses qui  ne  sont  autres  que  des  micrococcus.  qui  se  colorent 
d'autre  façon  que  les  bacilles  et  qui,  par  là,  ont  échappé  à  Koch  ; 
que  ces  derniers  sont  seuls  pathogènes;  3°  que  Koch  n'a  nullement 
démontré  que  son  bacille  fût  un  être  organisé  et  non  pas  de  nature 
minérale,  car  il  ne  lui  attribue  aucun  mouvement,  de  même  qu'il  n'a 
pas  observé  son  développement  par  spores,  preuve  certaine  d'organi- 
sation; 4"  que  les  essais  de  culture  deKoch  pèchent,  en  ce  que  l'on  ne 
saurait  affirmer  si  l'inoculation  tuberculeuse  doit  être  attribuée  à  l'or- 
ganisme décrit  par  lui,  car  il  n'a  pas  eu  soin  dans  ses  recherches  de 
l'isoler  complètement;  5°  que  Koch  eût  dû  démontrer  d'abord  par 
des  inoculations  que  le  résidu  de  la  culture  ne  pouvait  produire  la 
tuberculose,  ce  qui  l'eût  amené  à  conclure  que  le  bacille  était  la 
seule  cause  de  la  maladie ,  6°  que  l'on  ne  rencontre  pas  constamment  ce 
bacille  dans  les  tubercules;  7°  qu'enfin  les  recherches  de  Lichtheim, 
et  celles  de  Cramer,  qui  a  rencontré  le  bacille  de  la  tuberculose  dans 
les  fèces  d'hommes  sains,  apprennent  que  la  valeur  diagnostique  des 
bacilles  rencontrés  dans  les  crachats  de  phthisiques  n'est  pas  aussi 
réelle  que  Koch  et  ses  partisans  le  prétendent  ;  8°  qu'il  y  a  d'autres 
substances  qui  sont  impressionnées  de  la  même  façon  que  les  bacilles 
par  les  couleurs  d'aniline  (1). 

Dans  son  grand  Mémoire  sur  l'étiologie  de  la  tuberculose,  Koch 
a  repris  une  à  une  et  a  réduit  à  néant  toutes  les  objections  qui  lui 
avaient  été  faites  :  il  a  complété  la  démonstration  commencée  dans 
la  Note  de  1882  ;  le  procès  est  aujourd'hui  gagné  devant  toutes  les 
juridictions. 

Nous  n'extrairons  ici  du  mémoire  de  1884  que  les  données  les  plus 
importantes  qui  avaient  été  à  peine  indiquées  jusqu'ici  ou  qui  man- 
quaient encore  complètement  à  la  démonstration  définitive  ;  nous 
aurons  d'ailleurs  maintes  fois  l'occasion,  dans  le  courant  de  ce  Livre, 
d'emprunter  au  travail  de  Koch. 

(l)Bricon,  Progrès  7néd.,  1883. 
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Signalons  déjà  les  pages  où  sont  exposés  les  résultats  de  l'inocula- 
tion avec  les  cultures  pures  de  bacilles  tuberculeux.  Gomme  le  fait  re 
marquer  Koch,  ces  expériences  ont  la  plus  haute  signification,  puisque 
seules  elles  prouvent  irréfutablement  que  c'est  dans  le  bacille  que 
gît  la  cause  réelle  de  la  maladie.   Aussi  prit-il  ici  les  plus  grandes 
précautions.     Les   expériences,    pratiquées    sur    un    grand    nombre 
d'animaux  qui  venaient  d'être  achetés,  furent  corroborées   par   des 
expériences  de  contrôle.   Les  animaux  inoculés  étaient  placés  dans 
une  cage  spéciale  loin  de  tous  autres  animaux  tuberculeux  et  on  les 
tuait   le   plus   tôt   possible    pour   ne    pas    prendre   une   tuberculose 
spontanée  pour  la  tuberculose  expérimentale.   On   eut  recours  aux 
méthodes  d'inoculation  les  plus  variées  en  agissant  sur  des   espèces 
animales  différentes  et  au  moyen  d'instruments  désinfectés  avec  les 
soins  les   plus   méticuleux.  Les  résultats   obtenus,  toujours  positifs, 
rappellent  ceux  que  produit  l'inoculation  de  matière  tuberculeuse,  avec 
cette  seule  différence  que  les  cultures  pures  agissent  plus  rapidement 
(la  durée  moyenne  est  de  deux  semaines),  pour  cette   raison,,  sans 
doute,  que  les  bacilles,  absolument  libres,  entrent  de  suite  en  action. 
Les  premières  inoculations  furent  faites  par  la  voie  sous-cutanée  ; 
les  ultérieures  par  injection  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  du 
lapin,  dans  la  cavité  abdominale,  et  dans  les  veines.  Koch  recourut 
aussi  aux  inhalations  de  cultures  pures  de  bacilles  tuberculeux  :  en- 
core une  fois,  les  résultats  furent  toujours  positifs. 

Donnons  quelques  détails  sur  les  injections  de  culture  pure  dans 
les  veines.  C'est  le  mode  d'infection  le  plus  prompt,  car  en  pareil  cas, 
l'agent  pathogène  n'a  pas  à  vaincre  les  obstacles  opposés  par  les 
ganglions  lymphatiques  ;  il  pénètre  promptement  dans  tous  les  or- 
ganes et  y  provoque  d'une  façon  assez  régulière  une  éclosion  abon- 
dante de  granulations.  Ce  mode  d'infection  ressemble  beaucoup  à  la 
tuberculose  miliaire  de  l'homme,  d'ailleurs  avec  une  marche  encore 
plus  rapide. 

En  outre  de  l'inoculation  sous-cutanée  et  de  l'inhalation  pulmo- 
naire, de  la  généralisation  par  les  veines  et  aussi  par  les  artères  (dont 
il  rapporte  quelques  observations),  Koch  étudie  avec  soin  la  propaga- 
tion du  tubercule  par  la  voie  lymphatique.  Les  bacilles  tuberculeux, 
n'ayant  pas  de  mouvement  propre,  ne  sont  mis  en  mouvement  que 
par  d'autres  éléments  mobiles  ou  par  les  courants  liquides.  Mais 
comme  les  nodules  ne  possèdent  pas  de  vaisseaux,  ce  sont  les  cel- 
lules migratrices  qui  servent  d'agent  de  propagation. 

D'ailleurs,  sous  l'influence  du  bacille,  la  cellule  migratrice  perd  la 
propriété  de  se  mouvoir;  elle  s'arrête,  et  dans  les  points  où  elle  se 
fixe,  un  nouveau  nodule  tuberculeux  se  développe  et  ainsi  de  suite. 
Toutes  les  fois  que  ces  cellules  se   meuvent  dans  les  vaisseaux  lym- 
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phatiques  et  que  le  courant  les  aide  à  progresser,  elles  franchissent 
ainsi  de  grandes  distances,  vont  souvent  jusqu'aux  ganglions  qui 
s'altèrent,,  mais  forment  souvent  une  barrière  infranchissable  pour  les 
bacilles.  Toutefois,  ceux-ci  arrivent  jusqu'au  courant  sanguin  lorsque 
la  tuberculose,  comme  dans  les  cas  de  Ponfick,  atteint  le  canal  tho- 
ra,cique.  Alors  les  bacilles  sont  portés  directement  dans  le  torrent 
circulatoire,  comme  dans  ces  observations  de  Weigert  où  des  nodules 
tuberculeux  formés  d'abord  dans  la  paroi  veineuse  faisaient  irrup- 
tion dans  la  cavité  du  vaisseau,  comme  dans  les  cas  où  le  même  pro^ 
cessus  a  été  observé  sur  les  parois  artérielles.  Dans  toutes  ces  cir- 
constances, les  bacilles,  rapidement  emportés  par  le  courant  sanguin, 
se  répandent  dans  les  différents  organes,  et  reproduisent,  quand  ils 
sont  en  grand  nombre,  le  type  de  la  tuberculose  miliaire  généralisée. 
Lorsque  les  bacilles  pénètrent  en  petit  nombre,  il  ne  se  forme  que 
peu  de  foyers  qui  plus  tard  prennent  des  dimensions  considérables; 
d'autres  poussées  semblables  se  font  successivement  et  il  s'agit  alors 
de  cette  forme  décrite  sous  le  nom  de  tuberculose  miliaire  chronique. 

D'autres  fois,  le  nombre  des  bacilles  étant  très  restreint,  la  tubercu- 
lose se  résume  en  un  seul  foyer,  et  c'est  ainsi  que  s'expliquent,  les 
différentes  tuberculoses  locales.  Il  est  possible  d'ailleurs  qu'en  pareil 
cas  les  bacilles  aient  été  primitivement  plus  nombreux,  puis,  pour  la 
plupart  d'entre  eux,  arrêtés  au  passage  par  les  ganglions  interposés. 
Si  les  bacilles  se  fixent  en  quantité  suffisante  dans  le  ganglion,  il 
en  résultera  une  tuberculose  locale  ganglionnaire  qui  restera  station- 
naire  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  Koch  est  disposé  à 
admettre  que  parfois,  la  tuberculose  locale  des  ganglions  lympha- 
tiques superficiels  résulte  de  petites  plaies,  d'excoriations,  d'érup- 
tions cutanées,  etc.  ;  elles  servent  de  porte  d'entrée  aux  bacilles  qui 
vont  jusqu'aux  ganglions  lymphatiques;  puis,  quand  il  ne  reste  plus 
de  traces  de  la  lésion  cutanée,  il  semble  que  le  processus  morbide 
a  débuté  dans  les  ganglions. 

Parmi  les  tuberculoses  locales,  Koch  a  particulièrement  étudié  le 
lupus  et  a  démontré  définitivement  que  c'est  bien  là  une  lésion  tuber- 
culeuse. Sur  quatre  cas,  il  a  trouvé  quatre  fois  des  bacilles  de  la 
tuberculose,  en  très  petit  nombre,  il  est  vrai.  Dans  un  fait,  par 
exemple,  il  a  dû  examiner  vingt-sept  coupes,  et  dans  un  autre  qua- 
rante-trois coupes  avant  d'en  rencontrer  un  seul.  Mais,  sur  des  séries 
de  coupes  successives,  il  en  trouvait  à  un  moment  donné  de  un  à  trois 
dans  chaque  coupe.  Il  n'a  jamais  vu  plus  d'un  seul  bacille  dans  une 
cellule  géante.  De  plus,  il  a  obtenu,  à  l'état  de  pureté,  des  cultures 
de  bacilles  sur  le  sérum  du  bœuf  à  la  suite  de  l'inoculation  d'un  lupus 
hyperlrophique. 

Nous  avons  vu  que  Koch  a  également  signalé  les  spores  du  bacille 
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de  la  tuberculose.  Celles-ci  ont  été  étudiées  particulièrement  dans  des 
crachats  de  phthisiques. 

«  Dans  les  crachats  qui  contiennent  un  grand  nombre  de  bacilles, 
et  traités  par  une  solution  faible  de  potasse,  les  micro-organismes 
apparaissent  comme  des  bâtonnets  hyalins  et  incolores  ;  immobiles, 
dans  lesquels  on  ne  voit  pas  de  grains  distincts.  Ces  bâtonnets  sont 
plus  gros  que  sur  les  préparations  où  ils  ont  été  colorés  et  déshy- 
dratés. Après  leur  coloration  par  le  procédé  d'Ehrlich  on  les  voit 
infléchis  sur  eux-mêmes  en  S,  où  recourbés  en  crochets  à  leurs  ex- 
trémités; lorsqu'on  examine  même,  avec  les  n°^  10  et  12  a  immersion 
homogène  de  Vérick  et  le  concentrateur  de  Abbé,  une  préparation  de 
crachats  de  phthisiques  colorée,  on  voit  un  nombre  plus  ou  moins 
grand  de  bâtonnets  de  longueur  et  de  forme  variables,  d'épaisseur 
souvent  inégale,  les  uns  homogènes,  colorés  en  rouge  d'aniline  ou 
un  peu  violacés,  les  autres  formés,  dans  toute  leur  longueur,  par 
de  petits  grains  colorés. 

Dans  les  crachats  d'un  phtisique,  dont  les  poumons  étaient  creu- 


Fig.  b.  —  Bacilles  obtenus  dans  les  cra- 
chats conservés  pendant  plusieurs  se- 
maines. 

A,  a,  bacilles  isolés  ;  —  b.  bacilles  situés  dans  une 
cellule  épithéliale  ;  —  c,  bacilles  situés  dans  une 
cellule  pigmentée  ;  —  B,  bacilles  très  nombreux 
et  accolés  dans  les  crachats. 


Fig.  6.  —  Bacilles  de  la  tuberculose 
observés  dans  les  crachats. 

La  plus  grande  partie  d'entre  eux  sont  libres  dans 
le  liquide,  mais  quelques-uns  sont  libres  dans 
les  cellules  lymphatiques  et  même  dans  la 
grande  cellule.  La  cellule  c  contient  du  pig- 
ment noir. 


ses  de  grandes  cavernes,  il  y  avait  une  quantité  considérable  de 
bacilles,  une  centaine  environ  par  champ  de  microscope  à  un  grossis- 
sement de  cinq  cents  diamètres.  La  plupart  de  ces  bâtonnets  conte- 
naient de  petits  grains  placés  bout  à  bout.  On  a  laissé  ces  crachats 
dans  un  tube  fermé  par  un  bouchon  de  liège  pendant  trois  semaines. 
Ces  crachats,  sous  l'influence  de  la  putréfaction,  avaient  perdu  leur 
consistance  muqueuse.  Les  préparations  colorées  ont  montré  alors 
que  presque  tous  les  bacilles  étaient  composés  uniquement  de  petits 
grains  colorés  et  ils  ont  paru  plus  nombreux  que  dans  les  crachats 
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examinés  de  suite  après  l'expectoration.  Ces  bactéries  ont  été  des- 
sinées dans  les  crachats  abandonnés  plusieurs  semaines  à  eux-mêmes. 
On  peut  voir  cfue  la  plupart  d'entre  elles  sont  constituées  par  des 
grains  un  peu  allongés  ou  sphériques,  disposés  bout  à  bout.  Si  l'on 
examine  avec  attention  un  de  ces  bacilles  à  l'aide  de  l'objectif  12  de 
Vérick,  à  immersion  homogène  et  avec  un  oculaire  fort,  on  déter- 
mine bien  nettement  les  bords  du  bâtonnet  qui  sont  rectilignes  et 
parallèles,  et  on  voit  que  les  grains  colorés  siègent  dans  l'intérieur  du 
bâtonnet.  On  trouve  cependant  quelquefois  des  renflements  arrondis, 
siégeant,  soit  à  son  extrémité,  soit  en  un  autre  point  de  sa  longueur, 
renflements  ou  nœuds  qui  sont  déterminés  par  un  grain  coloré  plus 
gros  que  le  diamètre  moyen  du  bâtonnet.  11  y  avait  aussi  dans  ces 
crachats  des  amas  de  grains  colorés  appartenant  à  des  bâtonnets 
parallèles  très  rapprochés  les  uns  des  autres  et  accolés  parallèle- 
ment. Dans  ces  amas  de  micro-organismes  on  ne  reconnaissait 
pkis  les  hâtonnets,  mais  seulement  des  grains  ronds  disposés  en  séries 
et  formant  des  groupes  analogues  à  des  sarcines 
(voy.  fîg.  6).  Les  parties  colorées  sont  tantôt  ar- 
rondies, tantôt  cylindriques  ou  biconcaves;  cette 
apparence  nous  permet  de  supposer  qu'on  a  quel- 
quefois affaire  à  des  spores,  tandis  que  le  plus 
souvent  les  parties  colorées  appartiennent  au  pro- 
toplasma des  bâtonnets  situé  entre  les  spores  et 
non  à  ceux-ci. 

^'?' J\~^'^^'^''^!  ''^^        Babes  a  récemment  étudié  les  bacilles  de  la  tu- 
la  tuberculose  dans 
une  vieille  culture,     berculose  en  colorant  des  cultures  pures  par  un 

séjour  de  plusieurs  jours  dans  la  solution  d'Erh- 

Ij,    bacilles    pourvus    <li^      ,.    ,  .      .,    ,  ,        , 

spores  sp;  —  b',  b;i-     uch,  après  quoi,  il  Ics  a  décolorées  fortement  et 

niios  sans  spores.  colorécs  de  nouvcau  d'une  façon  intense  par  le 

bleu  dé  méthylène.  Par  ce  procédé,  certains  grains 

restent  rouges  tandis  que  les  bâtonnets  sont  bleus  ou  d'un  rouge 

pâle.  Ces  grains  (spores?)  sont  ronds  et  ordinairement  terminaux.  Un 

bacille  n'en  possède  habituellement  qu'un  (fig.  7). 

Les  mêmes  grains  ont  été  constatés  par  Erhlicli  en  laissant  les  prépa- 
rations colorées  pendant  trois  jours  par  sa  méthode  dans  du  sulfure 
de  sodium.  Après  avoir  lavé  et  desséché  les  préparations,  il  a  vu  les 
mêmes  corps  ovoïdes.  Ehrlich  considérait  les  grains  comme  des 
spores,   mais  Koch  croit  qu'il  s'agit  de  grains  artiflciels. 

Pour  résoudre  cette  question,  on  a  examiné  toutes  les  variétés  de 
bacilles  de  n'importe  quelle  maladie  contenant  des  grains,  en  les 
soumettant  à  l'action  du  sulfure  de  sodium,  en  les  lavant  ensuite  avant 
fie  les  traiter  par  le  bleu  de  méthylène.  Dans  ces  préparations, 
comme    dans    celles    du    microbe    de    la   tuberculose,    les     spores 
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étaient  colorés  le  plus  souvent  en  rouge  et  les  bacilles  en  bleu. 
D'après  ces  recherches,  on  doit  admettre  que  ces  grains  sont  des 
spores  de  la  tuberculose  ou  bien  que  la  réaction  des  spores  indi- 
quée par  Bienstock,  Neisser,  Hueppe,  n'est  pas  concluante  et  ne 
permet  pas  de  les  diagnostiquer.  En  ce  qui  concerne  les  grains  que 
Koch  a  décrits  comme  des  spores,  il  se  peut  que  ce  soient  des  spores 
à  un  certain  degré  de  développement,  mais  qui  ne  se  colorent  pas, 
tandis  que  des  spores  arrivés  à  leur  complet  développement  se  co- 
lorent. Les  spores  du  charbon  présentent  des  formes  analogues  qui  se 
colorent  ou  ne  se  colorent  pas  par  la  méthode  générale  de  coloration 
des  spores.  »  (Cornil  et  Babes,  Les  BacW'ries,  S''  édit.,  1886.) 

Parmi  les  travaux  qui  ont  confirmé  l'œuvre  do  Koch  et  lui  ont 
prêté  l'appui  le  plus  solide,  il  faut  placer  au  premier  rang  le  Mémoire 
de  Baumgarten  (1)  (jui  annihile  la  dernière  objection  dans  laquelle  se 
retranchent  les  adversaires  de  la  théorie,  à  savoir  que  s'il  est  indiscu- 
table que  les  lésions  tuberculeuses  contiennent  des  bacilles,  il  est  loin 
d'être  certain  que  le  bacille  préexiste  à  la  lésion  et  la  provoque. 

Nous  ne  reproduirons  pas  ici  toutes  les  études  de  Baumgarten  sur 
la  genèse  du  tubercule  dans  les  différents  organes  ;  nous  indiquerons 
seulement  quelques-uns  des  résultats  qu'il  a  obtenus  par  l'inoculation 
dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  du  lapin  albinos,  cette  partie  du 
mémoire  pouvant  être  considérée  comme  un  type  parmi  les  autres 
chapitres. 

Baumgarten  ne  s'est  servi  dans  ses  expériences  que  de  cultures  pures 
de  bacilles. 

Or,  après  l'inoculation  dans  la  chambre  antérieure  de  culture  pure, 
les  phénomènes  se  déroulent  dans  l'ordre  suivant.  Le  premier  jour 
on  ne  constate  rien  de  particulier  ni  au  niveau  de  la  plaie  ni  dans  le 
globe  oculaire,  en  dehors  du  processus  de  cicatrisation  ;  mais  dès  le 
second  jour,  on  remarque  une  prolifération  active  de  bacilles  dans 
la  matière  inoculée,  bacilles  qui  vont  être  les  agents  de  toutes  les 
transformations  ultérieures. 

Les  bacilles,  une  fois  développés,  pénètrent  la  capsule  granuleuse 
c[ui  s'est  formée  autour  de  la  matière  tuberculeuse,  la  traversent  pour 
envahir,  en  se  multipliant  toujours,  l'iris  et  la  cornée. 

Sur  cette  dernière  ils  s'étendent  en  suivant  la  cicatrice  nouvellement 
formée.  Au  cinquième  jour,  les  bacilles  ont  déjà  pénétré  soit  dans  la 
substance  intercellulaire  soit  dans  les  cellules  de  l'iris  et  de  la  cornée, 
qui  ne  manifestent  d'ailleurs  aucune  autre  altération  de  structure.  Au 


(1)  Ueher  Tuberkel   und   Tuherkulosp.  I.   Theil.    Die  /ilstof/pJiese  des  liiberkulosen 
Processes.  Berlin.  lS8â. 
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sixième  jour,  on  remarque  déjà  par  places  soit  dans  l'iris,  soit  dans 
cornée,  là  où  les  bacilles  forment  des  amas  considérables,  l'apparition 
de  cellules  de  nouvelle  formation  qui  ne  ressemblent  en  rien  ni  aux 
leucocytes,  ni  aux  cellules  lymphatiques,  mais  qui  présentent  déjà  tous 
les  caractères  des  cellules  épithélioîdes.  Ces  amas  cellulaires  ne  se  re- 
trouvent à  ce  moment  nulle  part  ailleurs  et  sont  strictement  localisés 
aux  endroits  envahis  par  les  bacilles. 

Les  jours  suivants  les  bacilles  augmentent  toujours  de  nombre  et 
envahissent  les  autres  milieux  de  l'œil.  Ils  progressent  spontanément 
sans  le  secours  des  cellules  migratrices,  provoquant  à  leur  passage, 
dans  les  points  où  ils  sont  nombreux,  la  formation  de  cellules  épithé- 
lioîdes et  de  formes  intermédiaires,  jusqu'à  constituer  un  tubercule 
miliaire.  Cette  néoplasie  ne  se  montre  jamais  là  où  les  bacilles  man- 
quent complètement,  là  où  ils  sont  très  peu  nombreux.  Au  quatorzième 
jour  les  tubercules  sont  apparents  à  l'œil  nu  soit  dans  l'iris  soit  dans 
la  cornée. 

Baumgarten  tire  de  ces  premiers  résultats  la  conclusion  suivante  : 
à  savoir  que  les  bacilles  seuls  peuvent  provoquer  la  formation  de  tu- 
bercules et  qu'ils  ne  la  provoquent  que  lorsqu'ils  sont  en  nombre 
suffisant. 

D'ailleurs  la  démonstration  est  encore  plus  frappante  si  on  entre 
dans  les  détails. 


§  2.  —  Histogenèse  expérimentale  du  tubercule  de  l'iris. 

Le  premier  phénomène  qu'on  observe  dans  le  parenchyme  de  l'iris 
envahi  par  les  bacilles  est  une  karyokinèse  des  cellules  fixes{Yo\rTp.  100). 
Ce  phénomène  est  des  plus  évident  au  sixième  jour,  quand  les  bacilles 
prolifères  se  groupent  en  amas  dans  le  parenchyme.  La  karyokinèse 
n'est  plus  limitée  alors  aux  cellules  fixes,  mais  elle  envahit  progressi- 
vement les  cellules  des  deux  membranes  limitantes,  l'endothélium  et 
les  éléments  cellulaires  des  parois  vasculaires.  Le  noyau  divisé  se  dis- 
pose généralement  en  forme  d'étoile;  en  même  temps,  les  cellules, 
de  plates  qu'elles  étaient,  se  gonflent,  deviennent  cubiques  et  polygo- 
nales. Mais  à  cette  époque  cet  accroissement  du  protoplasme  ne  se 
produit  pas  dans  toutes  les  cellules  qui  subissent  le  processus.  Ce  n'est 
que  plus  tard,  dans  les  stades  ultérieurs  de  la  karyomitose,  quand  la 
cellule  commence  à  s'étrangler,  que  tous  les  blocs  protoplasmiques 
s'hypertrophient;  et  alors  les  cellules  de  nouvelle  formation  elles- 
mêmes,  les  cellules  épithélioîdes,  ne  font  pas  exception  à  la  règle  et 
sont  très  riches  en  protoplasma. 

Au  neuvième  jour,  on  constate  une  formation  abondante  (plus  pro- 
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noncée  à  l'endroit  où  le  tubercule  a  été  inoculé)  de  cellules  épithé- 
lioides  riches  en  protoplasma,  qui  ne  sont  autre  chose  que  le  résultat 
des  cellules  modifiées  par  la  karyomitose;  mais  ni  les  cellules  migra- 
trices, "ni  les  corpuscules  lymphoïdes,  ni  les  corpuscules  de  pus  ne 
présentent  à  cette  époque  aucune  modification;  du  reste,  à  ce  moment, 
les  cellules  migratrices  sont  très  rares  dans  les  amas  épithélioïdes  et 
si  on  ne  trouve  parfois,  c'est  surtout  au  voisinage  des  vaisseaux.  On 
remarquera  que  les  cellules  en  voie  de  karyokinèse  ne  contiennent 
presque  pas  de  bacilles,  un  ou  deux  tout  au  plus,  tandis  que  les  cel- 
lules farcies  de  bacilles  ne  présentent  pas  trace  de  métamorphose 
spéciale. 

Pendant  que  les  bacilles  provoquent  ainsi  la  formation  de  cellules 
épithélioïdes  et  de  tubercules,  les  cellules  migratrices  sont  rares  dans 
ces  tubercules  en  voie  de  formation  et  proviennent  des  vaisseaux  et 
des  gaines  lymphatiques,  n'ayant  rien  de  commun  avec  le  processus 
karyokinétique. 

Pendant  que  les  bacilles  prolifèrent  de  plus  en  plus,  les  processus  ka- 
ryokinétiques  diminuent  peu  à  peu  dans  les  cellules  de  nouvelle  formation 
et  bientôt  la  karyomitose  cesse  complètement.  Mais  en  revanche  le  pro- 
toplasma des  cellules,  épithélioïdes  s'accroît  notablement  et  déjà  à 
cette  époque  on  en  peut  trouver  contenant  deux  ou  trois  noyaux  sans 
que  jamais  ces  cellules  arrivent  à  constituer  des  cellules  géantes 
de  Langhans. 

Le  tubercule  ainsi  formé  subit  ultérieurement  deux  modifications  qui 
sont  :  1°  l'apparition  d'un  tissu  aréolaire  autour  des  cellules  qui  com- 
posent les  tubercules;  2°  la  production  d'une  zone,  d'une  espèce  de 
capsule  limitante  qui  sépare  le  tubercule  du  tissu  sain  dans  lequel  il 
s'est  développé. 

Le  tissu  aréolaire  est  composé  de  tissu  conjonctif  appartenant  au 
stroma  iridien  dont  les  mailles  sont  plus  serrées  et  les  fibrilles  plus 
épaisses.  Quant  à  la  capsule  limitante,  elle  se  produit  d'une  façon  en 
quelque  sorte  mécanique;  en  se  développant  au  centre  du  tubercule, 
les  cellules  épithélioïdes  repoussent  à  la  périphérie  les  autres  élé- 
ments qui  vont  se  disposer  en  couches  concentriques. 

Cette  zone  n'empêche  pas  du  reste  la  migration  des  bacilles  qui  vont 
provoquer  dans  un  autre  endroit  la  formation  d'un  nodule  tuberculeux 
identique. 

Une  fois  enveloppé  par  la  capsule,  le  tubercule  ne  présente  plus 
dans  son  intérieur  de  processus  karyokinétiques.  Mais  c'est  alors  que 
les  cellules  lymphoïdes  font  leur  apparition  dans  le  nodule.  Vers  le 
dixième  ou  onzième  jour,  l'inflammation  de  l'iris  devient  intense  ; 
les  vaisseaux  se  gorgent  d'hématies  et  de  leucocytes  et  les  cellules 
lymphoïdes  commencent  à  se  montrer  dans  la  zone  périphérique  du 
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nodule.  Ces  cellules  lymphoïdes  sont  des  éléments  en  état  de  dégé- 
nérescence et  proviennent  des  vaisseaux. 

A  partir  de  ce  jour  le  nombre  des  bacilles  augmente  sans  cesse;  les 
leucocytes  envahissent  presque  complètement  le  nodule,  de  façon  à 
masquer  la  structure  épithélioïde  primitive  du  tubercule.  Le  nodule 
ressemble  alors  à  un  tissu  lymphoïde  à  petites  cellules,  puis  finit 
par.  subir  une  sorte  de  nécrobiose  marchant  du  centre  à  la  péri- 
phérie, détruisant  les  leucocytes  comme  les  cellules  épithélioïdes  et 
réduisant  le  tout  en  une  masse  caséeuse  ayant  les  caractères  chi- 
miques de  l'albumine  coagulée  et  présentant  des  granulations  jau- 
nâtres. 

Les  bacilles  continuent  d'ailleurs  à  se  multiplier  et  s'échappent  au 
dehors  dans  un  liquide  purulent. 

Si  on  introduit  dans  l'iris  des  matières  tuberculeuses  provenant  de 
la  pommelière  (Perlsucht),  le  nodule  tuberculeux  présente  alors  dans 
sa  structure  la  cellule  géante  de  Langhans  qui  manquait  dans  les 
expériences  précédentes.  Cette  cellule  géante  apparaît  dans  le  nodule 
quand  il  n'y  a  plus  trace  de  processus  karyokinétiques  dans  les  cel- 
lules épithélioïdes. 

Baumgarten,  en  même  temps  qu'il  indique  d'une  façon  si  frappante 
le  rôle  primordial  du  bacille,  pénètre  dans  tous  les  détails  les  plus 
intimes  de  son  action  pathogène  et  démontre  que  le  tubercule  ne  ré- 
sulte pas  seulement  d'exsudation,  de  diapedèse,  de  prolifération, 
d'inflammation  ordinaire,  mais  surtout  d'une  modification  spéciale 
imprimée  par  le  bacille  aux  cellules  fixes  des  tissus,  de  karyokinèes. 


§  3.  —  Histogenèse  expérimentale  du  tubercule  de  la  cornée. 

On  peut  provoquer  la  tuberculisation  de  la  cornée  de  deux  façons  : 
en  inoculant  la  culture  pure  de  bacilles  dans  la  substance  même 
de  la  cornée  (au  centre  de  préférence),  ou  bien,  en  portant  la  matière 
tuberculeuse  dans  la  chambre  antérieure  à  travers  une  incision  faite  à 
la  circonférence  de  la  cornée. 

Ici  encore  le  phénomène  caractéristique  de  la  tuberculisation  est  le 
développement  de  la  karyokinèse  dans  les  cellules  fixes.  Il  faut  re- 
marquer que  ce  caractère  n'est  pas  très  accusé  dans  le  cas  de  l'ino- 
culation directe  de  la  cornée,  ce  qui  tient  à  ce  que  le  traumatisme, 
l'action  directe  de  la  matière  virulente,  la  prolifération  énorme  des 
bacilles,  l'envahissement  rapide  de  la  néoplasie  par  des  leucocytes 
provoquent  un  processus  nécrobiotique  qui  devient  prépondérant  et 
masque  les  phénomènes  purement  tuberculeux.  De  telle  sorte  que  le 
nodule  traverse  à  peine  la  période  épithélioïde  pour  passer  immédia- 
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tement  à  la  forme  lymphoïde  et,  fait  croire  à  l'apparition    d'emblée 
d'un  tubercule  à  cellules  lymphoides. 

Si  donc  on  jette  un  coupd'œil  d'ensemble  sur  l'histogenèse  du  tuber- 
cule de  l'iris  ou  de  la  cornée,  on  voit  que  le  premier  phénomène  est 
une  division  directe  des  cellules  fixes  sous  l'influence  des  bacilles  qui  ont 
envahi  le  tissu.  Les  cellules  fixes  donnent  ainsi  naissance  aux  cellules 
épithélioïdes  et  aux  celkdes  géantes  du  tubercule.  En  même  temps  les 
bacilles  provoquent  dans  les  vaisseaux  un  processus  irritatif,  inflam- 
matoire, et  partant  une  diapédèse  abondante  de  leucocytes.  Ces  leu- 
cocytes ne  tardent  pas  à  envahir  le  nodule,  qui  jusqu'alors  n'était 
constitué  que  par  des  cellules  épithélioïdes  ;  il  change  d'aspect  et  de 
nodule  à  grandes  cellules,  à  cellules  épithélioïdes  (Langhans,  Wag- 
ner, Schiippel),  il  devient  nodule  à  petites  cellules  lymphoïdes  (tu- 
bercule de  Wirchow).  Une  fois  envahi  par  les  cellules  lymphoïdes,  le 
tubercule  s'arrête  dans  son  développement  et  ne  tarde  pas  à  subir  la 
dégénérescence  caséeuse,  qui,  commençant  par  les  noyaux  des  cellules, 
finit  par  désagréger  la  néoplasie  tout  entière. 

Baumgarten  a  encore  eu  le  grand  mérité  d'élucider  la  question  des 
pseudo-tuberculoses  déterminées  par  l'injection  d'agents  divers,  les 
microbes  exceptés.  Dans  son  récent  mémoire  il  rappelle,  en  y  insis- 
tant, les  deux  caractères  distinctifs  du  tubercule  bacillaire,  c'est-à-dire 
son  pouvoir  infectieux  et  sa  caséiQcation  ultérieure,  caractères  qui 
n'ont  jamais  été  retrouvés  dans  les  tubercules  provoqués  par  l'inocu- 
lation de  matière  non  tuberculeuse. 

En  France,  nous  le  rappelons,  Hip.  Martin  a  aussi  étudié  très 
habilement  ces  pseudo-tuberculoses.  On  sait  déjà  en  quoi  consistent 
les  inoculations  en  série  de  cet  habile  expérimentateur. 

Si  l'on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  lapin  de  la  poudre  de  lycopode 
ou  toute  autre  poudre  inerte,  et,  dans  le  péritoine  d'un  second  lapin, 
de  la  substance  tuberculeuse,  on  voit,  en  sacrifiant  les  deux  animaux 
une  quinzaine  de  jours  après,  que  chez  l'un  et  chez  l'autre,  la  séreuse 
contient  des  granulations,  et  que  ces  granulations  paraissent  identi- 
ques aussi  bien  au  point  de  vue  microscopique  qu'au  point  de  vue 
macroscopique.  Et  cependant,  ce  n'est  pas  la  même  lésion  ;  il 
s'agit  d'une  fausse  tuberculose  dans  le  premier  cas,  d'une  tuber- 
culose vraie  dans  le  second;  c'est  ce  que  Hip.  Martin  a  démontré 
à  l'aide  de  ses  inoculations  en  séries.  Il  prend  une  des  granula- 
tions du  lapin  inoculé  avec  la  poudre  de  lycopode  et  l'inocule  à 
un  autre  lapin.  Il  obtient  encore  un  résultat  positif,  mais  l'éruption 
granuleuse  est  déjà  beaucoup  moins  abondante.  Ce  second  lapin  sert 
à  en  inoculer  un  troisième;  le  résultat  est  encore  plus  incomplet,  et 
à  la  quatrième  ou  cinquième  expérience,  l'inoculation  reste  sans  effets. 
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Au  contraire,  les  granulations  provenant  du  lapin  inoculé  avec  du 
tubercule  produisent,  sur  une  série  de  nouveaux  lapins,  des  lésions  de 
plus  en  plus  considérables,  de  telle  sorte  que  la  virulence  de  la  mala- 
die semble  s'accroître  à  chaque  inoculation  nouvelle. 

A  vrai  dire,  ces  caractères  différentiels  établis  par  Baumgarten  et 
Hip.  Martin  ne  sont  applicables  qu'aux  pseudo-tuberculoses  par  injec- 
tion de  corps  étrangers  quelconques  ;  ces  caractères  ne  sont  plus  va- 
lables lorsque  l'agent  injecté  est  un  parasite,  différent,  bien  entendu, 
du  bacille  de  Koch  ;  lorsqu'il  s'agit  de  pseudo-tuberculoses  parasilah^es. 
Le  parasite  injecté  provoque  l'apparition  de  tubercules  qui  ne  diffè- 
rent pas  histologiquement,  au  moins  d'une  façon  sensible,  du  tubercule 
de  Koch,  et  de  plus  il  est  inoculable  en  série  ;  il  n'y  a  de  différence 
que  dans  la  présence  de  l'agent  pathogène,  dans  la  constatation,  au 
moyen  de  la  technique  convenable,  du  parasite  spécial  qui  a  produit 
le  tubercule. 

Laulanié,  le  premier,  a  décrit  une  pseudo-tuberculose  strongy- 
lienne.  Il  a  montré  que  les  œufs  du  Strongylus  vasorurn  (Baillet),  qui  se 
développent  dans  les  artérioles,  produisent  des  vascularites  noduleuses, 
à  type  endogène  ou  à  type  exogène,  qui  reproduisent  les  caractères 
histologiques  du  tubercule  élémentaire. 

Les  œufs  de  VOllulanus  tricuspis  (Leuckart)  et  du  PseudaUus  ovis 
bronchialis  (Koch)  produisent  aussi  une  pseudo-tuberculose  où  on 
note  dans  les  alvéoles  pulmonaires  une  diapédèse  abondante  de  leu- 
cocytes ou  une  infiltration  embryonnaire  des  parois  alvéolaires. 

Selon  Laulanié,  les  différences  histologiques  entre  ces  tuberculoses 
parasitaires  mettraient  en  évidence  l'influence  d'un  des  deux  facteurs 
dont  il  faut  tenir  compte  dans  l'étude  des  lésions  pulmonaires  d'ori- 
gine parasitaire;  ces  deux  facteurs  étant  :  1°  l'énergie  de  l'irritant; 
2°  l'irritabilité  du  tissu  provoqué. 

Dans  les  pseudo-tuberculoses  précédentes,  l'irritabilité  propre  du 
tissu  serait  prépondérante.  L'action  de  l'autre  facteur,  l'énergie  de 
l'irritant,  serait  mise  en  lumière  par  la  pseudo-tuberculose  que  déter- 
mine VAspergillus  glaucus,   par  la  pseudo-tuberculose  aspergilienne. 

Les  parasites  plus  subtils  de  Vaspergillus  glaucus,  dont  les  spores 
abandonnent  les  vaisseaux  pour  envahir  les  alvéoles,  déterminent  des 
foyers  circonscrits  d'inflammation  interstitielle  ou  alvéolaire  à  base 
épithélioïde  et  qui  tendent  à  la  dégénérescence  caséeuse  [Arch.  de 
Phys.,  1884). 

Il  nous  parait  assez  probable  qu'il  faut  ranger  aussi  parmi  ces 
pseudo-tuberculoses  parasitaires  la  tuberculose  zooglœique  de  Ma- 
Jassez  et  Vignal. 

C'est  à  la  suite  de  l'inoculation    d'un  tubercule  de  la  peau  que 
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Malassez  et  Vignal  ont  donné,  à  plusieurs  séries  de  cobayes,  des  gra- 
nulations tuberculeuses  dans  lesquelles  ils  ont  constaté  l'existence  des 
masses  zooglœiques  très  difficiles  à  colorer.  Ces  microbes  (1)  se  pré- 
sentent tantôt  comme  des  cellules  un  peu  allongées,  de  Ofx,G  à  lu.  de 
longueur  surO{A,3  d'épaisseur,  tantôt  isolés,  tantôt  réunis  par  deux  ou 
en  courts  chapelets  de  quatre  à  cinq  qui  ressemblent  un  peu  à  des 
bacilles.  Ces  chapelets  sont  tantôt  isolés,  tantôts  en  groupes,  et  ils  sont 
parfois  tellement  longs  qu'ils  forment  des  anses,  des  sinuosités,  des 
boucles  entre  les  éléments.  Ils  se  disposent  en  petites  zooglœes  formées 
d'un  ou  de  plusieurs  chapelets  semblables  aux  précédents,  mais 
lâchement  contournés  sur  eux-mêmes,  à  la  façon  d'un  écheveau  mêlé 
ou  d'un  peleton  peu  serré.  Enfin  ils  se  réunissent  en  zooglœes  d'un 
volume  considérable  dans  lesquelles  les  chapelets  forment  un  peloton- 
nement  plus  serré  et  constituent  une  masse  plus  homogène.  Dans  les 
faits  de  Malassez  et  Vignal,  ces  zooglœes  existaient  au  milieu  de  la 
plupart  des  tubercules  d'inoculation,  par  masses  rayonnant  d'un 
point  central  et  s'étendant  excentriquement.  Dans  la  quatrième  série 
de  leurs  inoculations  successives,  ils  ont  obtenu  des  bacilles  de  la 
tuberculose. 

Castro-Soffîa  (2)  dans  sa  thèse  sur  la  tuberculose  des  os,  rapporte 
une  observation  d'abcès  ossifluent  (obs.  II,  p.  75)  du  cou-de-pied  opéré 
par  Lannelongue,  dans  la  paroi  duquel  il  a  trouvé  quelques  micro- 
coques et  pas  de  bacilles.  L'inoculation  successive  à  trois  séries  de 
cobayes  a  toujours  donné  la  tuberculose  généralisée.  Chez  ces  animaux, 
il  a  trouvé  tantôt  des  zooglœes,  tantôt  des  bacilles. 

Sur  le  nombre  assez  grand  d'abcès  ossifluents  dont  il  a  examiné  le 
contenu  et  la  paroi,  Castro-Soffîa  a  rencontré  très  rarement  des 
bacilles  dans  le  pus  et  la  membrane  de  l'abcès,  mais  il  a  toujours  vu 
se  développer  des  tuberculoses  généralisées  avec  des  bacilles  dans  les 
inoculations  en  séries  faites  chez  les  animaux.  L'observation  que  nous 
venons  de  citer  est  la  seule  dans  laquelle  il  y  eut  une  tuberculose 
zooglœique. 

Les  faits  de  Malassez  et  Vignal  et  celui  de  Catro-Soffia  sont  des 
observations  d'attente  qui  ne  permettent  pas  de  rattacher  les  micro- 
coques de  Malassez  et  Vignal  aux  bacilles  de  Koch. 

Il  est  possible,  encore  une  fois,  que  Malassez  et  Vignal  aient  eu  affaire 
à  une  pseudo-tuberculose. 

Ainsi  Eberth  (3)  a  observé  chez  les  cobayes  un  processus  patholo- 
gique spontané  qui  ressemble  à  la  tuberculose  et  qui  se  caractérise 
par  des  granulations  du  foie,  delà  rate,  des  ganglions,  du  poumon  et 

(1)  Archives  de  physiologie,  15  août  1884. 

(2)  Thdse  de  Paris,  1884. 

(3)  Fortschritte  der  mediciti,  l^f  mars  1885. 


64  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

des  reins.  Ces  nodosités  miliaires  présentent  à  leur  centre  une  dégéné- 
rescence caséeuse  ou  puriforme.  Gomme  c'est  surtout  dans  la  cavité 
abdominale  et  en  particulier  dans  les  ganglions,  que  les  lésions  sont 
le  plus  prononcées,  il  est  probable  que  l'infection  se  produit  par 
absorption  dans  le  tube  digestif. 

Les  coupes  des  nodules  du  foie  montrent  qu'il  s'agit  d'une  nécrose 
de  coagulation  ;  leur  centre  présente  des  amas  de  microbes  en  partie 
mortifiés  entourés  de  leucocytes.  Il  semble  que  ces  microbes  siègent 
primitivement  dans  les  vaisseaux.  Dans  les  plus  grands  nodules,  les 
micro-organismes  existent  aussi  çà  et  là  à  la  périphérie.  Ces  micro- 
coques en  amas  se  colorent  en  général  assez  mal  par  les  couleurs 
d'aniline,  même  avec  le  procédé  de  Gram.  On  les  colore  mieux  au  bleu 
de  métylène  par  le  procédé  de  Gaffky.  Les  nodules  hépatiques  sup- 
pures présentent  des  dilatations  des  conduits  biliaires,  et  le  pus  contient 
de  petits  microcoques  qui  se  colorent  par  le  violet  de  méthyl.  Dans  les 
petits  nodules  devenus  fibreux,  on  trouve  des  cellules  géantes  qui 
résultent  dans  le  foie,  d'après  Eberth,  de  la  confluence  de  cellules  des 
voies  biliaires.  Les  lésions  du  poumon  sont  analogues. 

La  description  des  microbes  en  amas  dans  des  granulations  caséeuses 
et  fibreuses  donnée  par  Eberth  ressemble  à  celle  de  la  tuberculose 
zooglœique  de  Malassez  et  Vignal.  Il  nous  paraît  très  vraisemblable 
que  les  microbes  qui  ont  déterminé  des  granulations  dans  les  expé- 
riences de  Malassez  et  Vignal  sont  analogues  ou  même  identiques  à 
ceux  d'Eberth.  Dans  le  cas  de  Gastro-Soffia  il  s'agit  d'un  streptococcus 
pathogène.  Il  est  probable  que  ces  microbes  ont  été  inoculés  soit  isolé- 
ment, soit  avec  des  bacilles  de  la  tuberculose. 

Cette  hypothèse  est  d'autant  plus  justifiée  que  d'après  nos  recherches 
nous  nous  sommes  convaincu  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le 
bacille  de  la  tuberculose  est  accompagné  d'autres  microbes  patho- 
gènes, par  exemple  dubacterium  tetragenus,  du  streptococcus  du  pus, 
des  bactéries  de  la  pneumonie,  etc.  (Cornil  et  Babes,  loc.  cit.) 

Il  n'est  pas  besoin  de  faire  remarquer  que  l'analogie  de  ces 
pseudo-tuberculoses  parasitaires  avec  la  tuberculose  par  le  bacille 
de  Koch  confirme  encore  la  conception  qui  veut  que  cette  dernière 
soit  également  subordonnée  à  l'évolution  d'un  parasite,  d'un  organisme 
vivant. 

La  plupart  des  recherches  de  Koch,  Baumgarten,  etc.,  surtout 
celles  qui  étaient  conduites  au  moyen  des  cultures  pures,  ne  furent 
tout  d'abord  que  difficilement  contrôlées  chez  nous.  Pendant  long- 
temps, tout  en  suivant  exactement  les  indications  de  Koch,  on  n'obte- 
nait presque  jamais  de  cultures  pures. 
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Cette  lacune  a  été  comblée  en  1885  par  le  professeur  Nocard 
crAlfort(l).  Après  beaucoup  d'essais,  il  s'est  servi  d'un  liquide  composé 
de  sérum  de  cheval  additionné  de  1  p.  100  de  peptone,  de  25  p.  100 
de  sucre  de  canne,  de  25  p.  100  de  sel  marin  avant  la  gélatinisation  ; 
il  a  toujours  obtenu  ainsi  des  cultures  pures. 

Nocard  et  Roux  (2)  ont  obtenu  des  résultats  plus  beaux  encore  en 
employant  soit  le  sérum  glycérine,  soit  la  gélose  glycérinée. 

(1)  Société  de  biologie ,  Séance  du  17  octobre  1885. 

(2)  Société  de  biologie.  Séance  du  11  décembre  1886. 


PuirsiE  puLJi.,  1'^  édit. 


DEUXIEME  PARTIE 

ANATOMIE    PATHOLOGIQUE 


La  tuberculose  est  donc,  comme  nous  venons  de  le  voir,  une  maladie 
infectieuse  causée  par  le  bacille  de  Koch. 

Elle  se  traduit,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  par  des 
néoplasies  inflammatoires  nodulaires  appelées  granulations,  qui  sont 
isolées  ou  confluentes  et  s'accompagnent  d'une  inflammation  aiguë 
ou  chronique  des  tissus  où  elles  siègent.  Ces  lésions  subissent  par 
places  une  mortification  ou  dégénérescence  caséeuse  suivie  d'abcès, 
de  cavernes,  d'ulcérations;  elles  s'isolent  parfois  plus  tard  des  parties 
saines  avoisinantes  par  une  formation  nouvelle  de  tissu  fibreux  et  elles 
aboutissent  elles-mêmes  à  la  dégénérescence  fibreuse  ou  à  l'infiltra- 
tion calcaire.  Ajoutons  encore  qu'au  cours  de  la  tuberculose  il  se  déve- 
loppe dans  les  divers  tissus  et  organes,  des  lésions  très  variées,  dont 
la  plupart  ne  sauraient  être  jusqu'à  nouvel  ordre  considérées  comme 
spécifiques,  mais  qui  jouent  cependant  un  rôle  important  dans  l'évo- 
lution symptomatique  et  exigent  ]>ar  là  une  étude  attentive. 

La  phtisie  pulmonaire  ou  tuberculose  pulmonaire  est  sans  contre- 
dit la  manifestation  prédominante  de  la  tuberculose,  celle  autour  de 
laquelle  gravite  toute  l'histoire  de  cette  infection,  surtout  lorsqu'on 
ne  se  place  pas  uniquement  sur  le  terrain  anatomo-pathologique  et 
qu'on  désire  faire  une  très  large  place  à  la  pathologie  et  à  la  clinique. 

Nous  emploierons  souvent  encore  le  mot  de  tubercule  ;  nous  conser- 
verons cette  antique  dénoniination,  bien  qu'elle  rappelle  la  valeur 
surfaite  attribuée  si  longtemps  à  la  forme  des  lésions. 

Nous  conserverons  ce  mot  parce  qu'en  raison  même  des  nom- 
breuses interprétations  qui  lui  ont  été  imposées  tour  à  tour,  il  est 
devenu  le  synonyme  élargi  de  toute  lésion  tuberculeuse,  abstraction 
faite  des  incidents  d'évolution  et  de  morphologie. 

Envisagé  d'une  façon  générale,  le  tubercule  ne  correspond  plus  à 
aucune  des  conceptions  nosologiques  préconisées  par  les  plus  grands 
phtisiologues,  Laënnec  et  Virchow  par  exemple.  On  ne  peut  plus 
dire  avec  Laënnec  que  le  tubercule  soit  une  production  étrangère  et 
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vivant  d'une  vie  spéciale;  car  une  telle  définition  ne  saurait  s'appliquer 
qu'à  la  cause  du  tubercule  et  non  au  tubercule  lui-même  dont  les 
différents  éléments  constitutifs  n'ont  rien  d'étranger  à  l'organisme  et 
obéissent  aux  mêmes  lois  d'évolution  pathologique  que  beaucoup 
d'autres  lésions.  Virchow  se  trompe  également  lorsqu'il  dissocie  le 
tubercule  en  deux  parties  distinctes  :  la  granulation  grise  ou  granu- 
lome, véritable  tumeur,  partie  essentielle  du  tubercule,  et  des  inflam- 
mations périphériques  aboutissant  à  la  caséifîcation  qui  ne  serait 
qu'une  partie  accessoire  contingente,  un  incident  quasi  banal  du 
processus  tuberculeux.  Cette  opposition  entre  la  granulation  grise  et 
les  inflammations  tuberculeuses  est  absolument  erronnée.  Inutile  aussi 
d'insister  sur  l'inanité  de  la  théorie  de  Broussais  qui  déclarait  que  les 
organes  irrités  à  un  degré  donné,  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  finissent  par  devenir  tuberculeux  lorsqu'ils  y  sont  prédisposés. 

Ce  qui  est  spécifique  dans  le  tubercule,  ce  nest  ni  le  tubercule  tout 
entier  comme  le  voulait  Laënnec,  ni  la  seule  granulation  grise,  comme 
dans  la  formule  de  Virchow.  Dans  le  tubercule,  c'est  le  bacille  qui  est 
spécifique.  Puis  ce  bacille  agissant  sur  les  tissus  y  provoque  un  tra- 
vail irritatif  qui  se  réalise  en  processus  inflammatoires  divers,  selon 
la  quantité  des  bacilles  pathogènes,  suivant  leur  mode  de  pénétration 
dans  les  tissus  et  la  structure  intime  de  ces  tissus.  Ces  inflammations 
chroniques  revêtent  donc  les  modes  les  plus  divers  dont  aucun  ne 
mérite  la  désignation  de  spécifique,  qui  tous  sont  des  actes  réaction- 
nels  de  second  ordre,  la  granulation  grise  tout  comme  les  inflamma- 
tions caséeuses.  De  ces  deux  grandes  faces  du  processus  tuberculeux. 
Broussais  n'avait  entrevu  que  la  seconde  et  sa  pathogénie  est  certai- 
nement celle  qui  s'éloigna  le  plus  de  la  vérité,  en  simplifiant  jusqu'à 
presque  l'annihiler,  l'évolution  si  complexe  de  la  lésion  tuberculeuse. 

Le  bacille  pathogène  étant  connu,  nous  décrirons  les  diverses  alté- 
rations qu'il  engendre  dans  les  tissus  et  les  organes,  en  étudiant  encore 
séparément  les  deux  formes  anatomiques  principales  de  ces  actes 
secondaires  :  la  granulation  grise  et  la  caséification.  Ce  nous  sera  un 
moyen  de  relier  la  tradition  à  l'état  actuel  de  la  science,  et  si  spé- 
cieuse que  semble  d'ailleurs  aujourd'hui  cette  individualisation  au 
milieu  de  toutes  les  autres  lésions  tuberculeuses,  ce  procédé  rendra 
plus  facile  l'exposé  de  tout  ce  que  nous  avons  à  décrire. 


CHAPITRE    PRIIMIEH 

GKANULÀTION    GRISE.    GRANULATION    TUBERCLLEL'SE    ISOLÉE. 

[Phtisie  granuleuse  de  Baijle:  granulation  tuberculeuse  de  Laënnec  ; 
granulation  miliaire  de  Cruveilhier  ;  tubercule  de  Virchoiu  ;  granu- 
lation fibro- plastique  de  Robin,  Bouchut,  Empis\  tubercule  granii- 
lique  de  Grancher.) 

La  granulation  tuberculeLise,  complètement  isolée  et  dégagée  de 
toute  lésion  concomitante,  eiinsi  qu'on  la  trouve  aisément  sur  les 
séreuses,  par  exemple,  se  montre  à  l'œil  nu  comme  une  petite  nodo- 
sité d'un  volume  variable  depuis  un  vingtième  de  millimètre  jusqu'à 
deux  et  trois  millimètres  de  diamètre,  volume  qu'elle  atteint,  du  reste, 
rarement.  Transparente  quand  elle  est  récente,  elle  devient  bientôt , 
opaque  et  jaunâtre  à  son  centre.  Elle  est  entourée,  le  plus  souvent, 
d'une  zone  rougeâtre  vascularisée.  Ces  caractères  habituels  de  la  gra- 
nulation observés  à  l'œil  nu  ne  sont  pas  absolus  et  il  faut  s'attendre 
à  ne  pas  toujours  les  rencontrer.  On  verra  qu'ils  se  modifient  quand 
les  granulations  sont  confluentes.  D'autre  part,  lorsque  les  granula- 
tions se  développent  dans  une  masse  de  tissu  inflammatoire,  comme 
il  arrive  assez  souvent  dans  les  séreuses,  la  plèvre  et  le  péritoine,  par 
exemple,  bien  qu'elles  soient  isolées,  il  n'est  pas  toujours  possible  de 
les  distinguer  à  l'œil  nu  dans  le  tissu  embryonnaire  au  milieu  duquel 
elles  sont  plongées.  Les  éléments  cellulaires  qui  entrent  dans  la  struc- 
ture de  la  granulation  tuberculeuse  sont  difficiles  à  isoler  dans  le 
tissu  si  dense,  si  serré  et  privé  de  suc  qui  la  constitue.  Par  le  raclage 
et  la  dilacération  on  obtient  de  petits  fragments  et  des  cellules  de 
formes  variées.  On  y  rencontre  parfois  de  grandes  cellules  contenant 
beaucoup  de  noyaux  [cellules  géantes)  sur  lesquelles  nous  aurons 
d'ailleurs  à  revenir.  Il  y  a  aussi  des  cellules  fusiformes  (tibro-plas- 
tiques),  épithélioïdes  et  des  cellules  embryonnaires;  mais  les  élé- 
ments qui  dominent  sont  de  très  petites  cellules  mesurant  de  4  a  à 
9  p.,  dont  les  noyaux  sont  entourés  d'une  faible  quantité  de  protu- 
plasma.  Ce  sont  des  cellules  embryonnaires  en  voie  d'atrophie. 

Jusqu'ici  rien  que  d'assez  banal  ;  mais  ce  qui  constitue  un  caractère 
très  important,  sinon  univoque,  comme  on  l'a  admis  quelque  temps, 
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c'esl    l'arrangement    réciproque   des   éléments    qui  viennent   d'être 
signalés. 
Sur  une  coupe  de  la  granulation,  on  peut  distinguer  une  zone  péri- 
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m 

Fig.  8.  —  Granulation  tuberculeuse  d'après  Virchow  {Pathologie  cellulaire). 

phérique  ou  zone  de  prolifération  dans  laquelle  existent  les  grandes 
cellules  mères  et  les  éléments  fibro-plastiques,  zone  quelquefois  beau- 
coup plus  étendue  qu'on  ne  pourrait  le  supposer  à  première  vue,  et 
une  partie  centrale  où  les  éléments  se  touchent  presque,  se  nécrosent, 
s'atrophient  de  plus  en  plus  et  finissent  par  tomber  en  détritus  gra- 
nuleux. Autour  de  ces  éléments,  il  se  produit  une  substance  fonda- 
mentale grenue  ou  fîbrillaire  qui  les  agglutine  et  les  tient  fortement 
réunis  les  uns  aux  autres. 

Par  suite  de  l'atrophie  et  de  la  destruction  moléculaire,  le  centre 


Fig.  9.  —  Sectiou  d'un  vaisseau  dont  le  contenu  est  rempli  par  de  la  fibrine. 

A.  Tissu  tuberculeux.  —  B.  Globules  blancs  de  sang   et  cellules  endothéliales.  11  s'agit  ici  d'un 
tubercule  du  cerveau.  (Grossissement  de  400  diamètres.) 


de  la  petite  nodosité  devient  friable  et  opaque.  Les  vaisseaux  du  cen- 
tre de  la  granulation  ne  sont  jamais  perméables  au  sang.  L'examen 
de  ces  vaisseaux  permet  de  dire  que  leur  oblitération  s'effectue  len- 
tement. Etudiés,  en  effet,  sur  une  coupe  mince  d'un  tubercule,  ils 
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ir 


s'accusent  par  leur  contour,  et  leur  lumière  est  remplie  par  un  coa- 
gulum  de  fibrine  granuleuse.  Au  milieu  et  surtout  au  bord  de  ce  con- 
tenu granuleux  on  trouve  des  globules  blancs,  éléments  qui  se 
distinguent  des  cellules  voisines  appartenant  à  la  granulation  tubercu- 
leuse, par  leur  volume  plus  considérable  et  par  leur  disposition 
régulièrement  circulaire  en  dedans  de  la  paroi  du  vaisseau.  Or,  il  se 
fait  une  accumulation  de  globules  blancs  le  long  des  parois  vasculai- 
res  toutes  les  fois  que  le  cours  du  sang  se  ralentit. 

Cette  proposition  incidente  résulte  d'expériences  faites  sur  la  mem- 


FiK. 


10.  —  Vaisseau  de   la  pie-mère   isolé  passant  au  milieu  d'une  granulation 
tuberculeuse  dont  la  limite  est  indiquée  par  la  ligne  pointillée. 


A.  Gaine  lymphatique.  —  B.  Paroi  vasculaire.  —  F.  Élémeuts  prolifères  de  la  lumière  adventive  des 
vaisseaux.  —  G.  Fibrine  coagulée  dans  son  intérieur.  (Grossissement  de  100  diamètres.) 


brane  interdigitale  de  la  grenouille.  Lorsque,  en  effet,  on  y  pratique 
une  incision,  les  vaisseaux  capillaires  oblitérés  au  niveau  de  l'incision 
forment  des.  culs-de-sac  dans  lesquels  la  circulation  se  ralentit.  Ces 
espèces  de  diverticules  où  le  sang  séjourne  se  remplissent  de  glo- 
bules blancs,  qui  y  demeurent  parce  que  l'impulsion  du  sang  n'est  pas 
assez  grande  pour  lutter  contre  la  propriété  adhésive  de  ces  globules. 
Comme,  d'un  autre  côté,  les  globules  blancs  ne  sont  pas,  dans  la 
tuberculose,  plus  nombreux  qu'à  l'état  normal,  on  a  été  conduit  à 
admettre  que  le  ralentissement  de  la  circulation  a  précédé  la  for-, 
mation  de  la  fibrine  et  l'arrêt  de  la  circulation  sanguine  dans  les 
tubercules  (1). 


(1)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'hisL  patholog.  Sec.  Édit.  1881. 
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H.  Martin  (1)  a  étudié  avec  soin  l'état  des  vaisseaux  dans  le  tuber- 
cule; leur  oblitération  serait  le  résultat  d'une  véritable  enduvascularite 
qui  dominerait  tout  le  processus,  en  serait  presque  toujours  et  proba- 
blement même  toujours  le  point  de  départ. 

Sur  les  coupes  des  granulations  tuberculeuses  obtenues  après  dur- 
cissement par  l'action  de  l'alcool,  on  trouve  très  habituellement,  soit 
au  centre  des  granulations,  soit  sur  différents  points  de  celles-ci,  des 
masses  granuleuses  de  forme  arrondie  ou  irrégulière.  Leur  périphé- 
rie présente  des  noyaux  en  général  ovalaires  qui  se  colorent  en  rouge 
par  le  picro-carminate  d'ammoniaque,  tandis  que  leur  substance  gra- 
nuleuse se  colore  en  jaune  orange.  Cette  coloration  permet  de  re- 
connaître très  facilement,  même  à  un  faible  grossissement,  ces  masses 
appelées  cellules  géantes,  parce  qu'elles  sont  beaucoup  plus  colorées 
que  les  éléments  des  granulations  tuberculeuses  elles-mêmes. 

On  peut  isoler  ces  grandes  cellules  après  avoir  fait  macérer  un 
fragment  de  tubercule  dans  l'alcool  au  tiers.  Elles  se  présentent  sous 
une  forme  irréguhère  ;  leur  partie  centrale,  granuleuse,  se  termine 
à  sa  périphérie  par  des  prolongements  rameux;  on  peut  les  comparer 
aux  cellules  mères  de  la  moelle  des  os. 

La  fréquence  de  ces  cellules  géantes  dans  les  tubercules  les  a  fait 
considérer  par  Schiippel  comme  des  éléments  caractéristiques  de  la 
tuberculose;  mais  il  n'en  est  rien,  car  on  les  rencontre  dans  d'autres 
produits  pathologiques  que  les  tubercules,  notamment  dans  les  masses 
caséeuses,  quelle  que  soit  leur  origine,  pourvu  que  l'évolution  patho- 
logique s'y  soit  faite  avec  une  certaine  lenteur.  Et  d'autre  part,  il  est 
démontré  qu'elles  manquent  même  dans  certaines  formes  de  pro- 
cessus tuberculeux. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  débat. 

Pour  l'instant  nous  voulons  seulement  indiquer  la  place  qui  revient 
à  la  cellule  géante  dans  la  structure  de  la  granulation  grise. 

Aux  yeux  de  beaucoup  d'auteurs  et  des  plus  autorisés,  la  cellule 
géante  doit  être  considérée  comme  le  centre  de  figure  de  l'unité 
anatomique,  du  tubercule  élémentaire  ou  follicule  tuberculeux {Wdigner , 
Charcot).  Et  on  devrait  admettre  dans  une  granulation  tuberculeuse 
autant  de  tubercules  élémentaires,  de  follicules  tuberculeux,  qu'il  y 
a  de  cellules  géantes. 

Ce  tubercule  élémentaire  peut  s'étudier  facilement  à  l'état  isolé,  en 
certaines  circonstances,  et  en  particuher,  comme  l'a  fait  Kôster,  en 
examinant  les  tubercules  qui  se  rencontrent  quelquefois  au  sein  du 
tissu  de  granulation  des  arthrites  fongueuses. 

On  trouve,  dans  l'épaisseur  ou  à  la  surface  de  ces  végétations,  de 

(1)  H.  Martin,  Recherches  anatomo-patholorjiq.  et  cxpér.  sur  le  tubercule.  Thèse 
de  Doct.,  Paris,  1879. 
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petites  granulations  bien  distinctes  les  unes  des  autres,  entourées  d'un 
réseau  de  capillaires  qui  d'ailleurs  ne  pénètrent  pas  dans  leur  inti- 
mité. L'examen  microscopique  montre  qu'elles  sont  composées  d'une 
zone  externe  de  petites  cellules  arrondies,  appartenant  au  type 
embr3^onnaire,  c'est-à-dire  présentant  un  noyau  volumineux  relative- 
ment au  protoplasma  ;  cellules  analogues  par  conséquent  à  celles  qui 
constituent  surtout  le  tissu  ambiant,  mais  plus  petites,  plus  tassées, 
plus  confluentes. 

Au  centre  est  une  grande  cellule  à  protoplasma  grenu,  à  prolonge- 
ments périphériques  qui  semblent  plonger  dans  la  substance  même  du 
tubercule,  et  sur  le  bord  de  laquelle  on  peut  compter  régulièrement 
rangés,  dix,  vingt,  trente  ou  quarante  noyaux  ;  c'est  la  cellule  géante. 
Autour  de  la  cellule  géante  existe  une  zone  dite  moyenne  formée  de 
cellules  plus  volumineuses  que  celles  de  la  zone  externe,  cellules 
épithé Houles,  comme  les  appellent  quelques  auteurs,  ou  encore  scro- 
fuleuses  dans  la  nomenclature  de  Rindfleisch. 

Ces  divers  éléments  cellulaires  sont  comme  soudés  les  uns  aux 
autres  par  une  gangue  intermédiaire.  Celle-ci  consiste  tantôt  en  une 
substance  molle  protoplasmique,  tantôt  en  linéaments  fîbroïdes,  fran- 
chement fibrillaires  même,  surtout  dans  le  tubercule  adulte,  tantôt 
encore,  suivant  quelques  auteurs,  en  un  tissu  d'apparence  réticulée, 
rappelant  le  tissu  cytogène  des  ganglions  lymphatiques,  si  toutefois 
ce  dernier  aspect  n'est  pas  un  artifice  de  préparation. 

Le  tubercule  élémentaire,  considéré  à  son  premier  stade  d'évolu- 
tion, à  la  période  embryonnaire,  peut  être  dit,  selon  les  cas,  simple 
nu  complexe.  Simple,  il  est  uniquement  constitué  par  un  amas  de 
cellules  embryonnaires  autour  d'un  agrégat  de  cellules  épithélioïdes, 
celles-ci  pouvant  faire  défaut;  complexe,  il  offre,  en  général,  deux 
zones  concentriques  autour  d'un  noyau  central  ;  une  zone  externe 
formée  par  du  tissu  embryonnaire  ;  une  interne  par  des  cellules 
épithélioïdes  ;  un  noyau  central  constitué  par  une  ou  plusieurs  cellules 
géantes. 

Il  est  une  transformation  qui  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais  et 
qu'il  faut  admettre  au  titre  de  caractère  primordial  du  tubercule 
élémentaire,  comme  de  la  granulation  tuberculeuse,  c'est  la  dégénéra- 
tion vitreuse  ou  caséeuse  de  la  partie  centrale.  Cette  dêgénération  a 
pour  résultat  la  fusion  des  éléments  cellulaires  et  leur  infiltration  par 
des  granulations  graisseuses.  Elle  commence  habituellement  par  la 
partie  centrale  du  follicule,  c'est-à-dire  par  la  cellule  géante,  et 
s'étend  progressivement  à  la  zone  moyenne,  c'est-à-dire  à  la  zone  des 
■  grosses  cellules,  puis  à  celle  des  cellules  embryonnaires. 

Il  est  inutile  de  faire  remarquer  que  le  tubercule  élémentaire  ainsi 
constitué  ne  contient  non  plus  aucun  élément  spécifique.   Ce  qui  est 
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réellement  spécial  ici  c'est  encore  l'agencement  réciproque,-  dans 
un  ordre  immuable,  des  parties  constitutives,  avec  les  caractères  sui- 
vants :  1°  forme  nodulaire,  arrangement  concentrique  des  éléments 
constitutifs  autour  d'un  centre  ;  2°  absence  de  vaisseaux  ;  3°  tendance 
à  la  vitrification  ou  caséification  de  la  partie  centrale  ;  4°  existence 
très  fréquente,  au  centre  du  nodule,  de  la  cellule  géante. 

Encore  sait-on  aujourd'hui  que  cet  arrangement  régulier  des  élé- 
ments constitutifs  du  tubercule  fait  souvent  défaut,  et  que  ce  n'est 
pas  là  qu'est  le  caractère  fondamental  de  la  lésion. 
-  Nous  rappellerons  à  ce  propos  que  déjà  dans  sa  Thèse  inaugurale, 
Grancher  reprochait  à  Virchow  d'avoir  limité  le  tubercule  à  la  granu- 
lation grise  et  établissait  qu'il  faut  faire  rentrer  dans  cette  forme 
type,  non  seulement  déjeunes  nodules  visibles  au  microscope  (ce  sont 
le  tubercule  élémentaire  et  le  follicule  tuberculeux  de  Wagner  et  de 
Charcot),  mais  encore  des  amas  irréguliers  de  tissu  cellulo-embryon- 
naire  qui  ont  la  même  structure  et  la  même  destinée  que  le  tubercule. 

La  forme  n'est  pas  le  caractère  primordial  du  tubercule  et,  en  ce 
qui  concerne  la  granulation  elle-même,  si  elle  doit  être  envisagée 
encore  aujourd'hui  comme  la  forme  type,  c'est  parce  qu'elle  est 
la  lésion  macroscopique  la  plus  nette,  la  plus  précise  de  la  tubercu- 
lose, celle  qui  se  manifeste  le  plus  aisément  et  dont  la  signification  est 
le  moins  discutable. 

Si  la  cellule  géante  n'a  pas  une  valeur  topographique  absolue,  elle 
peut  d'autre  part  se  trouver  aussi  dans  les  granulations  des  plaies 
ordinaires,  des  anciens  ulcères,  dans  les  pustules  varioliques  et  dans 
les  diverses  lésions  de  la  syphilis  (Brodowski,  Friedlander,  Coliomatti, 
Jacobson,  Buhl,  Malassez).  Il  est  d'ailleurs  généralement  admis  que 
leur  mode  de  formation  est  variable. 

La  majorité  des  anatomistes  attribue  leur  genèse  à  la  confluence 
des  cellules  lymphatiques  (Cohnheim)  ;  d'autres  cellules  géantes 
émanent  de  cellules  vaso-formatrices  et  de  bourgeonnements  vascu- 
laires  (Brodowsky,  Malassez  et  Monod)  ou  résultent  de  l'hypertrophie 
et  de  la  confluence  des  cellules  épithéliales  de  certaines  glandes,  des 
glandes  en  grappe,  des  conduits  biliaires  (J.  Arnold)  (1),  etc.  Souvent 
elles  naissent  aux  dépens  des  cellules  endothéliales  des  séreuses  et 
des  petits  vaisseaux. 

Les  cellules  géantes  se  développent  autour  des  corps  étrangers 
de  toute  espèce  ainsi  que  cela  résulte  des  expériences  de  Ziegler, 
de  H.  Martin,  Laulanié  (2),  et  des  observations  de  l'un  d'entre  nous 

(1)  Babès  {Orvosi  Ilctilap,  1883)  a  décrit  une  partie  des  faits  suivants,  concer- 
nant les  cellules  géantes. 

(2)  Sur  quelques  affections  parasitaires  du  poumon  et  leur  rapport  avec  la 
tuberculose  {Archiv.  de  physioL,  15  nov.  1884). 
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sur  le  séquestre  du  choléra  des  poules  (Cornil,  Arch.  Phys.,  1882). 

Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  surtout  dans  ses  rapports  avec  le  bacille  de 
Koch  qu'il  convient  aujourd'hui  d'étudier  la  cellule  géante. 

On  peut  dire  que  les  bacilles  de  la  tuberculose  agissent  justement 
comme  des  corps  étrangers,  dans  la  production  des  cellules  géantes. 
Lorsqu'ils  ont  été  englobés  par  une  cellule,  la  cellule  s'hypertrophie  ; 
lorsqu'un  petit  amas  de  bacilles  se  trouve  en  contact  avec  des  glo- 
bules blancs,  ceux-ci  se  fusionnent  ;  dans  les  deux  cas  il  y  a  forma- 
tion de  cellule  géante. 

Dans  les  vaisseaux  qui  charrient  des  bacilles  libres  ou  englobés 
dans  des  cellules  lymphatiques,  les  cellules  géantes  résultent  tantôt  de 
la  confluence  des  cellules  lymphatiques  contenant  le  parasite,  tantôt 
de  l'union  de  ces  cellules  avec  les  cellules  endothéliales  de  la  paroi 
vasculaire. 

Weigert,  de  son  côté,  ne  croit  pas  que  la  simple  coalescence  des 
cellules  engendre  des  cellules  géantes  et  il  pense  qu'il  y  a  toujours 
au  début  une  irritation  cellulaire  avec  formation  nouvelle  de  noyaux. 
Une  cellule  fixe  par  exemple  se  tuméfie,  présente  en  son  milieu  des 
bacilles  ;  la  partie  centrale  de  la  cellule  se  nécrose  en  même  temps 
qu'il  se  forme  de  nouveaux  noyaux  à  sa  périphérie  où  les  bacilles 
viennent  se  loger  (1). 

Lorsqu'on  étudie  ces  cellules  géantes  pendant  leur  accroissement 
on  remarque  parfois  dans  leur  intérieur  des  figures  de  multiplication 
indirecte  des  noyaux  qui  siègent  tantôt  au  milieu  tantôt  à  la  péri- 
phérie. Si,  par  exemple,  la  cellule  provient  d'un  vaisseau  contenant 
des  leucocytes  et  des  bacilles,  on  peut  supposer  que  les  leucocytes 
se  sont  détruits  les  premiers  sous  l'influence  des  bacilles  et  se  sont 
transformés  en  une  masse  granuleuse,  tandis  qu'une  partie  des 
bacilles  pénétrait  dans  les  cellules  endothéliales  du  vaisseau.  Celles-ci 
se  gonflent,  leur  protoplasma  s'unit  pendant  que  leurs  noyaux  pren- 
nent une  disposition  radiée  caractéristique  de  la  cellule  géante.  Les 
bacilles  siègent  alors  ordinairement  entre  les  noyaux.  Souvent  on  peut 
suivre  un  vaisseau  jusqu'à  la  cellule  géante  qui  en  forme  comme  un 
renflement  (Voy.  fîg.  17). 

Ajoutons  que  Baumgarten  subordonne  les  modifications  présentées 
par  la  cellule  géante  au  nombre  des  bacilles  contenus  dans  la  lésion 
tuberculeuse. 

Une  forme  de  cellules  géantes  des  plus  intéressantes  est  celle  qui 
résulte  de  la  présence  de  corps  étrangers  dans  leur  intérieur.  Ainsi, 
elles  contiennent  parfois  à  leur  centre  des  grains  ronds  ayant  de  0|j!.,2 
à  0[ji,3,  accumulés  en  amas  de  la  grandeur  d'un  globule  blanc  ou 

(1)  Deutsch.  med.  Wochenschr.  1885,  n°  35. 
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davantage,  tandis  que  leur  périphérie  montre  des  noyaux  provenant 
des  cellules  endothéliales.  Ces  granulations  centrales,  jaunâtres, 
brillantes,  se  colorent  si  elles  sont  jeunes,  comme  des  zooglœes  de 
bactéries  ;  les  amas  qu'elles  forment  se  colorent  mieux  à  leur  péri- 
phérie qu'à  leur  centre.  Elles  ne  résistent  pas  aux  acides  ni  aux  bases, 
ce  qui  les  différencie  des  bactéries  connues.  Il  est  possible  que  ces 
granulations  jouent  un  certain  rôle  dans  la  production  des  tubercules, 
mais  leur  signification  est  encore  douteuse.  Il  importe  de  ne  pas  les 
confondre  avec  les  grains  qu'on  y  rencontre  parfois  et  qui  sont  ana- 
logues à  ceux  des  cellules  d'Ehrlich  colorés  par  l'aniline. 
Lorsqu'on  examine   avec  une  lentille  à  immersion  homogène,  à  la 

lumière  Abbé,  des  granulations  tu- 
-;;.  ^     ^  berculeuses  colorées  par  le  procédé 

^■"     ~'  d'Ehrlich,  on   trouve   dans  la  plu- 

1    ^=3^  ^C-x   ■-  part  des  cellules  géantes,  sinon  dans 

^--^  -  ss^^itL^v!-^       -'«  chacune  délies,  des  bacilles  carac- 

V.  ^'"*'.\&;\%^.'">  téristiques.    Ceux-ci   sont   plus  ou 

'f'-M  ■     "^"^ '"^'i^^iiJ--^  moins   nombreux;    on  trouvera  un 

■.;  "^~"  ".-;-''  ou  deux  bacilles  dans  chacune  de 

l<^ig.  li.  -  Cellule  géaute  '-^s    cellules.    S'ils  sont   très  nom- 

avec  ses  bacilles.  breux,  la  cellule  géante  en  sera  rem- 

plie (voy.  fig.  11,^)  et  il  y  en  aura 
aussi  dans  le  tissu  de  la  granulation  formé  de  petites  cellules  autour 
de  la  cellule  géante.  Nous  ferons  remarquer  en  finissant  que  les 
cellules  géantes  sans  être  aussi  caractéristiques  du  tubercule  que  le 
bacille  sont  plus  constantes,  parfois  plus  nombreuses  et  plus  faciles 
à  constater  :  souvent,  en  effet,  les  bacilles  sont  très  rares  là  où  les 
cellules  géantes  sont  très  nombreuses. 

Nous  avons  donné  la  descriptir»n  histologique  de  la  granulation 
grise  des  séreuses  envisagée  d'une  façon  générale;  nous  allons  procé- 
der à  une  étude  plus  intime  de  cette  lésion  en  en  suivant  l'évolution 
dans  les  différentes  séreuses  et  en  insistant  particulièrement  ici  sur  la 
part  qui  revient  aux  bacilles. 

Les  méninges  présentent  à  étudier,  dans  la  tuberculose  de  ces 
membranes,  des  types  variables  de  granulations  correspondant  à  des 
états  divers  de  leur  développement. 

On  fait  durcir  dans  l'alcool  la  méninge  altérée  et  la  circonvolution 
sous-jacente.  Les  coupes  perpendiculaires  à  la  surface  de  ces  circon- 
volutions et  comprenant  à  la  fois  l'arachnoïde,  la  pie-mère  et  la 
surface  des  circonvolutions  colorées  par  le  procédé  d'Ehrlich,  mon- 
trent un  épaississement  de  la  pie-mère  qui  s'enfonce  souvent  en  forme 
de  coin  épais  dans  la  substance  cérébrale. 
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Les  arlériuk's  et  quelquefois  aussi  les  veinules  de  la  pie-inérc  sont 
oblitérées  plus  ou  moins  complètement  par  des  coagulations  fibri- 
neuses.  Ces  vaisseaux  oblitérés,  dont  la  paroi  est  épaisse,  souvent 
hyaline  sont  entourés  par  un  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  caséeux. 
inûltré  de  petites  cellules  rondes  atrophiées,  à  noyaux  peu  distincts. 


Fig.  12.  —  Tuberculose  des  méninges. 

S.  Surl'ace  do  l'arachnoïde.  —  a.  Coupe  d'une  petite  veine  de  la  pie-mère  contenant  un  coaguluni 
fibrineux.  Dans  ce  coaguluni  et  dans  la  paroi  vaseulaire  il  existe  un  très  grand  nombre  de 
liacilles.  —  v.  Artériole  dont  la  paroi  et  le  caillot  contiennent  aussi  des  bacilles.  —  c.  Veinule 
également  remplie.  —  r.  Tissu  réticulé  de  la  pie-mère.  -—  h.  Limite  de  la  substance  corticale.  — 
d.  Tissu  de  la  substance  grise.  —  /.  Tubercule  cérébral  dans  lequel  les  bacilles  siègent  sur- 
tout autour  des  capillaires  m.  —  s.  Lacunes  du  tissu  nerveux  autour  du  tubercule.  —  n.  Vaisseau 
capillaire  normal  du  cerveau.  (Grossissement  de  100  diamètres.) 

A  coté  de  ces  nodules  qui  entourent  les  vaisseaux  oblitérés,  on 
trouve  des  îlots  d'un  tissu  réticulé  formé  de  fibres  hyalines  assez 
épaisses  et  contenant  très  peu  de  cellules  rondes  dans  ses  mailles.  A 
la  limite  de  la  pie-mère  avec  la  substance  cérébrale  (fig.  12,  b)  ou  même 
dans  cette  dernière  (fig.  12,  t)  on  voit  quelquefois  de  petits  îlots  tuber- 
culeux. 

La  figure  12  représente  à  un  faible  grossissement  l'ensemble  de 
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ces  lésions.  Des  bacilles  et  des  granulations  colorées  en  rouge  existent 
en  grand  nombre,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  notre  dessin,  autour  des 
vaisseaux  a,  c,  v,  dans  leur  paroi  et  dans  leur  contenu.  Les  mêmes 
grains  colorés  s'observent  autour  des  capillaires  m,  qui  se  trouvent 
dans  l'ilot  tuberculeux  t,  situé  dans  la  substance  cérébrale.  On  voit 
en  rie  tissu  réticulé  de  la  pie-mère. 
Dans  un  fait  de  méningite  tuberculeuse  un  peu  ancienne,  rapporté, 


Fil 


13. 

des 


—  Tuberculose 
méninûes. 


.  Petit  viiisseau  oblitéré.  —  v,v.  Vais- 
seau plus  volumineux  dont  la  mem- 
brane interne  épaissie  montre  des  cel- 
lules géantes  et  des  bacilles  de  la  tuber- 
culose. Le  vaisseau  central  de  la  figure 
montre  deux  cellules  géantes.  — 
m.  Vaisseau  oblitéré  près  de  la  subs- 
tance cérébrale.  (Grossissement  faible.) 


Fig.  14.  —  Coupe  de  la  membrane  interne 
enflammée  et  tuberculeuse  d'une  artère. 

.  Couche  de  cellules  plates  endothéliales  indiquant  la 
limite  interne  de  Tendartère.  —  rj,y.  Globules  rouges 
du  sang  en  circulation.  —  d.  Couches  de  cellules  rondos 
ou  polyédriques  par  compression  réciproque.  — 
b,b,b.  Cellules  géantes  contenant  des  bacilles.  — 
t.  Couche  de  cellules  prismatiques  ou  rondes  à  la 
base  de  l'endartère,  près  de  la  tunique  moyenne  /'. 
(Grossissement  de  300  diamètres.) 


en  1880  (Cornil,  Journal  de  C Anatomie) ,  par  l'un  de  nous,  les  vaisseaux 
plus  ou  moins  oblitérés  de  la  pie-mère  montraient  des  cellules  géantes 
développées  dans  la  tunique  interne.  Des  bacilles  de  la  tuberculose 
existaient  dans  les  diverses  tuniques  vasculaires  et  dans  le  tissu  nou- 
veau des  méninges  (Voy.  fig.  13).  Avec  de  plus  forts  grossissements, 
il  était  facile  de  reconnaître  le  siège  des  cellules  épithéloïdes  et 
géantes  dans  la  tunique  épaissie  des  vaisseaux,  ainsi  que  le  montre 
la  figure  14. 

La  ligure  15  offre  une  section  de  l'arachnoïde  h,  et  de  la  pie-mère  c, 
avec  un  grossissement  de  oOO  diamètres.  La  paroi  épaissie  et  hyaline 
de  l'artériole  a,  est  remplie  d'un  assez  grand  nombre  de  bacilles  tout 
à  fait  caractéristiques;  (^n  y  trouve  aussi  des  grains  d,  assez  nom- 


ANA.TOMIE   PATHOLOGIQUE.  79 

breux,  disposés  en  séries  ou  isolés,  qui  se  colorent  de  la  même  façon 
que  les  bâtonnets  par  le  procédé  d'Ehrlich.  La  membrane  interne  du 
vaisseau  qui  est  relativement  normale,  possède  encore  ses  cellules 
endothéliales.  Sa  lumière  est  remplie  de  fibrine  formée  de  fibres 
gonflées  dans  toute  la  partie  centrale  du  thrombus,  hyalines  à  sa 
circonférence,  en  c.  Au  milieu  de  cette  fibrine  on  rencontre  quelques 
bâtonnets  caractéristiques  et  de  petits  grains  colorés.  Sur  la  coupe  du 


> 

Fig.  15.  —  Section  de  la  pic-mère  dans  la  méningite  tuberculeuse.. 

a.  Arachnoïde.  —  e.  Tissu  fibreux.  —  e.  Paroi  d'une  avtériole  contenant  des  bacilles  h  et  des  grains 
ronds  rfquise  colorent  par  le  même  procédé  que  les  bâtonnets.  —  c.  Caillot  fibrineux  intra-arté- 
riel,  hyalin  à  son  bord  inférieur,  renfermant  aussi  des  bacilles  et  des  grains  ronds.  —  m.  Fente 
située  dans  le  tissu  de  la  pie-mère.  —  e,e.  Faisceaux  hyalins.  (Grossissement  de  500  diamètres.) 


tissu  de  la  pie-mère  qui  entoure  l'artériole,  on  peut  distinguer  des 
fentes  m,  dans  la  masse  caséeuse  formée  par  les  cellules.  On  voit,  en  e, 
des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  hyalins,  à  bords  festonnés. 

Dans  un  fait  de  méningite  tuberculeuse,  il  y  avait  une  assez  grande 
quantité  de  cellules  géantes  situées  dans  les  îlots  tuberculeux  péri- 
vasculaires.  La  présence  de  ces  cellules  géantes  est  assez  rare  dans 
les  tubercules  des  méninges  pour  que  nous  les  signalions  ici.  Les 
bacilles,  très  nombreux,  siégeaient  indistinctement  dans  le  tissu  des 
nodules  tuberculeux  et  dans  les  cellules  géantes.  A  la  limite  des  mé- 
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ninges  et  du  cerveau,  on  trouve  une  couche  mince  appartenant  à  la 
pie-mère,  et  clans  laquelle  les  cellules  sont  rares. 

Le  tissu  réticulé  dont  nou's  avons  déjà  parlé  {r  lîg.  12)  est  dis- 
tribué irrégulièrement,  sur  les  coupes  de  la  pie-mère,  en  îlots  li- 
mités, arrondis  ou  diffus,  surtout  dans  la  partie  profonde  de  la  pie- 
mère. 

Les  vaisseaux  sanguins  qui,  de  la  pie-mère,  pénètrent  dans  la  cou- 
che centrale  du  cerveau,  sont  entourés  de  leur  gaine  péri-vasculaire 
dilatée  dans  laquelle  on  trouve  des  cellules  lymphatiques  libres.  Les 
cellules  endothéliales  de  cette  gaine  sont  tuméfiées.  Les  vaisseaux 
eux-mêmes  sont  souvent  oblitérés  ;  leur  paroi  présente  quelquefois  de 
petits  grains  ronds  colorés.  Autour  de  ces  vaisseaux,  la  substance  cé- 
rébrale est  sclérosée.  La  granulation  tuberculeuse  cérébrale,  très 
petite  et  à  son  début,  dessinée  en  t,  dans  la  figure  12  montre  une  grande 
quantité  de  vaisseaux  capillaires,  qui  tous  sont  bordés  par  des  grains 
ronds  colorés  en  rouge,  et  qui  sont  entourés  par  des  cellules  rondes 
au  milieu  d'une  substance  grenue,  dense. 

On  voit  aussi,  sur  ce  dessin,  les  vaisseaux  qui,  de  la  pie-mère,  arri- 
vent à  la  granulation  du  cerveau  et  qui  sont  entourés  par  ces  mêmes 
grains  colorés.  La  périphérie  de  la  granulation  présente  des  vacuoles  s, 
qui  la  séparent  du  tissu  cérébral.  Les  tubercules  plus  considérables 
du  cerveau  sont  formés  par  la  confluence  de  pareilles  granulations. 
Nous  avons  trouvé  aussi  un  grand  nombre  de  bacilles  dans  une  mé- 
ningite tuberculeuse  à  son  début. 

Ainsi  d'une  façon  générale,  dans  la  tuberculose  des  méninges,  il  est 
assez  facile  de  voir  les  parois  des  vaisseaux  et  même  la  fibrine  qui  les 
oblitère  parsemées  de  bacilles,  plus  ou  moins  nombreux,  de  la  tuber- 
culose. 

G.  Guarnieri  (1)  a  publié,  sous  l'inspiration  de  Marchiafava,  un  tra- 
vail sur  la  méningite  tuberculeuse  oii  il  a  constaté  après  nous  l'infil- 
tration, par  des  bacilles,  des  tuniques  plus  ou  moins  modifiées  des 
petites  artérioles  de  la  pie-mère.  Quelques-uns  des  faits  reproduits  dans 
la  Thèse  de  Ghantemesse  (2),  et  qui  s'accompagnaient  de  plaques  tu- 
berculeuses de  la  surface  des  circonvolutions  cérébrales,  confirment 
absolument  la  description  qui  précède  touchant  la  répartition  des  ba- 
cilles autour  des  vaisseaux,  dans  les  tubercules  cérébraux  et  mé- 
ningés. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  tubercules  des  méninges  s'applique 
aux  grandes  séreuses,  à  la  plèvre,  au  péricarde  et  au  péritoine,  et  en 
particulier  à  la  tuberculose  généralisée.  On  trouve,  dans  la  tuberculose 

(1)  NoLc  sur  riiislologie  de  la  méningite  tuberculeuse  {Archivio  per  le  scienze 
medichc,  vol.  VIII,  n"  c]  1883j. 

(2)  Étude  sur  la  rnéningile  tuberculeuse  de  l'adulte.   Paris,  1884. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE.  81 

miliaire  de  la  plèvre,  une    grande  quantité  de  cellules  géantes  qu'on 


Fig.  IG.  —   Cellule  géante   isolée  par  dissociation   dans  un   cas    de  tuberculose 

de  la  plèvre. 

6.  Noyaux.  —  e.  Granulations  de  la  partie  centrale  de  la  cellule  géante.  —  d.  Prolongements  multi- 
ples. On  voit  au  centre  de  la  cellule  géante  des  bacilles  de  la  tuberculose. 

peut  isoler  par  la  dissociation.  La  tîgure  IG  représente   une  de  ces 
cellules  avec  ses  bacilles. 

Sur  les  coupes,  on  peut  observer  la  formation  des  cellules  géantes 


a  ■^ly^^ff^^-^'J: 
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Fig.  17.  —Développement  d'une  cellule  géaute  dans  un  vaisseau  capillaire 

de  la  plèvre. 

c.  Capillaire  montrant  des    cellules   endothéliales    et  se   continuant  par  un   filament  b  avec  une 
cellule  géante  a  qui  contient  une  masse  granuleuse  bien  limitée.  (Grossissement  de  .350  diamètres.) 

aux  dépens  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  dans  la  couche  su- 
perficielle en  prolifération  de  la  séreuse  (fig.  17)  On  voit  dans  cette 
figure  une  cellule  géante  développée  comme  une  cellule  vaso-forma- 
trice  et  se  continuant  avec  un  filament  vas- 
culaire.  La  coupe  a  été  colorée  avec  le  violet  ; 

de  méthyle.  Après  le  lavage  elle  a  été  passée         /: 
pendant  quelques   secondes  dans  l'éosine.      i;^^  ^• 

Par  ce  procédé,  la  masse  grenue  centrale  "^-^" 
se  colore  en  rouge  tandis  que  le  reste  de 
la  cellule  est  coloré  en  bleu.  La  figure  18 
montre  une  cellule  géante  dans  un  vaisseau 
qu'elle  remplit.  Dans  l'intérieur  de  la  cellule, 
on  voit  des  granulations  en  chaînettes,  qui  ne 

se  colorent  ni  par  les  couleurs  d'aniline  ni  par  le  procédé  d'Erhlich. 
Nous  avons  examiné  au  microscope  des  coupes  colorées  de  la  plèvre 
Phtisie  puui.,  2''  édit.  6 


Fig.  18.  —  Cellule  géante 
développée  dans  un  vais- 
seau capillaire.  (Grossis- 
sement de  -350  diamètres.) 
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provenant  de  plusieurs  faits  de  pleurésie  tuberculeuse  subaiguë  ou 
chronique.  La  figure  19  représente  une  coupe  de  la  plèvre  pariétale 
dans  un  cas  de  pleurésie  tuberculeuse  subaiguë  consécutive  a  des  tu- 
bercules du  foie  survenus  au  cours  d'une  cirrhose  hypertrophique.  Le 
poumon  était  comprimé,  revenu  sur  lui-même;  la  cavité  pleurale  était 
recouverte  d'une  fausse  membrane  fîbrineuse  adhérente,  semi-transpa- 
rente a,  composée  de  lamelles  homogènes  de  fibrine  séparées  par  des 


,  / 

/         / 

Fig.  19.   —  Tnberculoso  primitive  aiguë  de  la  plèvre. 

a.  Couche  de  fibrine  à  la  surface  de  la  plèvre.  —  f.  Cellules  rondes  infiltrées  dans  le  tissu  con- 
jonctif  de  cette  séreuse.  —  h.  Bacille  contenu  dans  une  cellule  géante  c.  —  d.  Nombreux  bacilles 
situés  dans  la  paroi  d'un  petit  vaisseau  de  la  plèvre.  (300  diamètres.) 

rangées  ou  des  amas  de  cellules  rondes.  Les  couches  superficielles  n« 
contenaient  pas  de  bacilles.  Plus  profondément  on  trouvait  des  espaces 
rempUs  de  cellules  lymphatiques  ou  de  cellules  géantes  dont  les 
noyaux  6,  c,  étaient  situés  dans  une  masse  protoplasmique  légèrement 
granuleuse  :  dans  ces  masses  cellulaires,  il  existait  un  ou  deux  bacilles. 
Plus  profondément,  on  voyait  des  lamelles  plates  de  tissu  conjonctif  m 
séparées  par  des  cellules  de  tissu  conjonctif.  Dans  la  plèvre  elle-même, 
des  vaisseaux  d,  perpendiculaires  ou  obliques  à  la  surface,  entourés  de 
tissu  conjonctif,  montraient  un  grand  nombre  de  bacilles  dans  leur  paroi. 
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Nous  avons  représenté  dans  la  figure  20  un  autre  type  de  pleurésie 
chronique  où  la  plèvre  viscérale  épaissie  était  unie  à  la  plèvre  parié- 
tale par  des  membranes  denses,  scléreuses,  tandis  que  les  espaces 
compris  entre  ces  adhérences  renfermaient  du  pus  ancien,  caséeux. 
A  la  gauche  du  dessin,  on  voit,  en  p,  du  pigment  noir  appartenant  au 
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Fig.  20.  —  Pleurésie  tuberculeuse  chronique. 

m,  m.  Pseudo-membranes  fibreuses  entre  lesquelles  il  existe  du  pus  caséeux.  —  b.  Fente  lymphati- 
que qui  s'ouvre  en  b'  et  qui  présente  là  beaucoup  de  bacilles.  La  surface  des  membranes  est  ta- 
pissée de  bacilles  b".  On  en  trouve  aussi  des  amas  en  n.  —  v.  Vaisseaux.  —  p.  Pigment  noir  situé  à 
la  limite  du  poumon.  —  d.  Surface  de  la  fausse  membrane  m.  (Grossissement  de  150  diamètres.) 

poumon  ;  des  granulations  tuberculeuses  entourées  de  pigment  noir  et 
contenant  beaucoup  de  bacilles  recouvrent  la  surface  du  poumon, 
sous  la  plèvre.  Le  tissu  fibreux  qui  remplaçait  la  plèvre  viscérale  est 
creusé  de  fentes  lymphatiques  w,  remplies  de  cellules  rondes  et  de 
quelques  vaisseaux  sanguins  v. 

En  b,  on  voit  un  canal  lymphatique  qui  s'ouvre  en  h'  dans  un  es- 
pace situé  entre  les  fausses  membranes.  Une  grande  quantité  de  ba- 
cilles existent  en  b'  à  l'ouverture  de  ce  canal.  La  surface  b"  des  cavités 
limitées  par  les  fausses  membranes  est  tapissée  de  bacilles  et  de  cel- 
lules granuleuses.  Une  fente  lymphatique  n,  située  entre  les  faisceaux 
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de  la  pseudo-membrane,  est  remplie  de  bacilles  et  tapissée  de  cellules 
lymphatiques. 

Dans  ce  même  dessin,  on  voit,  en  d,  la  limite  d'une  autre  cavité 
comprise  entre  des  fausses  membranes  et  dont  le  bord  est  aussi  cou- 
vert de  bacilles.  Dans  le  pus  caséeux  contenu  dans  la  plèvre,  il  existe 
aussi  des  parasites.  Les  granulations  fibreuses,  dures,  saillantes  à  la 
surface  de  la  plèvre,  constituées  par  du  tissu  conjonctif  scléreux  et  en- 
tourées de  granulations  noires  contenant  elles-mêmes  une  grande  quan- 
tité de  charbon,  ces  granulations  qui  vraisemblablement  siègent  dans 
les  follicules  lymphatiques  sous-séreux,  ne  renferment  pas  de  bacilles. 

Le  liquide  dans  les  pleurésies  tuberculeuses  avérées,  ne  contient  pas 
toujours  de  micro-organismes,  de  la  tuberculose,  ou  du  moins  ils  y 
sont  très  difficiles  a  démontrer  par  l'examen  microscopique.  Nous  en 
avons  vu  plusieurs  fois  dans  le  liquide  obtenu  par  la  thoracentêse, 
et  en  particulier  un  assez  grand  nombre  dans  un  fait  de  pleurésie  pro- 
venant du  service  de  Vulpian. 

L'expérimentation,  l'injection,  chez  les  cobayes,  d'un  liquide  pleural 
recueilli  pendant  la  vie  des  malades  par  une  ponction  avec  la  seringue 
de  Pravaz,  permet  beaucoup  mieux  que  la  recherche  des  bacilles,  d'ap- 
précier la  nature  du  liquide  recueilli. 

Gombault  et  Chauffard  (1)  ont  déterminé  ainsi  la  tuberculose  chez  les 
animaux  avec  des  liquides  pleuraux  qui  paraissaient  se  rapporter  à  de 
la  pleurésie  simple.  On  sait,  en  effet,  que  beaucoup  de  malades  atteints 
d'abord  d'une  pleurésie  dont  on  ne  peut  diagnostiquer  la  nature  par 
la  clinique  seule,  deviennent  tuberculeux  plus  tard,  quelquefois  après 
de  longues  années.  L'expérimentation  permet  de  reconnaître  dès  le 
début  les  pleurésies  tuberculeuses.  Le  résultat  de  ces  inoculations  est 
long  à  attendre,  et  on  l'obtiendrait  plus  rapidement  par  la  culture  de 
ces  mêmes  liquides  sur  le  sérum  gélatinisé  ou  par  injection  dans  la 
chambre  antérieure  de  l'œil. 

Dans  \si  péricardite  tuberculeuse  récente,  il  existe  des  bacilles  dans 
les  granulations  et  dans  les  cellules  géantes  ;  mais  ils  peuvent  man- 
quer dans  la  péricardite  ancienne.  Ainsi,  dans  un  fait  de  tuberculose 
chronique  initiale  du  péricarde  avec  une  oblitération  complète  de  sa 
'  cavité  et  union  des  deux  feuillets  de  la  séreuse  par  des  adhérences 
fibreuses  anciennes,  nous  avons  étudié  des  coupes  comprenant  à  la 
fois  le  feuillet  pariétal  et  le  feuillet  viscéral.  La  couche  externe  de 
chacun  des  deux  feuillets  présentait  un  tissu  fibreux  doublé  à  sa  face 
interne  par  une  couche  granuleuse  et  caséeuse  contenant  de  nom- 
breuses cellules  géantes  disposées  en  îlots.  Ces  deux  couches  étaient 

(1)  Bulletin  (Je  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  1885. 
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unies  par  des  fibres  de  tissu  fibreux.  Dans  les  granulations,  nous  n'a- 
vons pas  vu  de  bacilles,  mais  seulement  des  grains  ronds,  colorés, 
siégeant  uniquement  dans  les  cellules  géantes. 

Kast  (1)  a  étudié  la  péricardite  purulente  consécutive  à  la  tuber- 
culose des  ganglions  lymphatiques  du  médiastin  ;  les  ganglions  ren- 
fermaient beaucoup  de  bacilles  tandis  qu'il  y  en  avait  très  peu  dans 
le  pus  contenu  dans  le  péricarde. 

A  la  surface  du  péritoine  intestinal,  au  niveau  des  ulcérations  tuber- 
culeuses de  l'intestin,  les  granulations  contiennent  de  nombreux  ba- 
cilles que  nous  avons  pu  suivre  le  long  des  vaisseaux  lymphatiques, 
dans  le  tissu  embryonnaire  qui  les  entoure  et  dans  le  mésentère  jus- 
qu'aux ganglions  mésentériques.  Dans  plusieurs  cas  de  tuberculose  des 
ganglions,  du  poumon,  du  péritoine  et  des  méninges,  avec  méningite  pu- 
rulente étendue,  Babes  a  trouvé  et  cultivé,  avec  les  bacilles  de  la  tuber- 
culose, dans  le  pus  du  péritoine,  des  méninges  et  dans  l'exsudat 
inflammatoire  du  poumon,  un  streptococcus  analogue  à  celui  du  pus. 

Dans  les  tumeurs  blanches  des  grandes  articulations,  la  recherche 
des  micro-organismes  par  le  procédé  d'Erhlich  est  loin  de  donner  tou- 
jours un  résultat  positif  Sur  cinq  cas  de  tumeurs  blanches  du  genou  et 
de  la  hanche,  nous  ne  les  avons  vus  que  deux  fois.  Dans  une  tumeur  blan- 
che du  genou  ayant  donné  lieu  à  des  fistules  cutanées  et  opérée  par 
Polaillon,  il  y  avait  beaucoup  de  cellules  géantes  dans  les  fongosités 
synoviales  ;  quelques-unes  de  ces  cellules  géantes  seulement  contenaient 
un  ou  deux  bacilles  dans  leur  intérieur.  Dans  un  autre  fait  de  coxalgie 
chez  un  très  jeune  enfant  du  service  de  Lannelongue,  nous  avons  vu, 
dans  les  débris  du  tissu  fongueux  assez  ramolli  et  dans  les  parois  des 
abcès,  un  grand  nombre  de  cellules  géantes;  de  rares  bacilles  siégeaient 
dans  quelques  cellules  géantes.  Nous  avons  examiné  en  outre  plusieurs 
spécimens  de  fongosités  provenant  de  trajets  fîstuleux  en  rapport  avec 
des  caries  scrofuleuses  des  os  ou  avec  des  fongosités  de  synoviales  ten- 
dineuses sans  y  rencontrer  de  bacilles  (2).  Ajoutons  qu'on  colore 
mieux  les  bacilles  avec  la  rubine  qu'on  ne  le  faisait  avec  la  fuschine 
lorsque  nous  avons  fait  ces  examens. 

Schlegtendal(3),  en  examinant  des  articulations  et  des  os  atteints  de 
lésions  scrofuleuses,  est  arrivé  à  une  proportion  analogue;  ainsi  sur 
vingt-trois  faits,  il  a  trouvé  huit  fois  seulement  des  bacilles.  L'examen 
des  fistules  en  communication  avec  les  os  et  les  articulations  malades 
a  été  positif  au  point  de  vue  des  bacilles  dans  sept  cas  et  négatif  dans 
trente-neuf. 

(1)  Pericarditis  und  Tuberculose  der  Mediastinaldrusen. 

(2)  Ces  pièces  provenaient  du  service  des  professeurs  Lannelongue  et  Ollier. 

(3)  Fortschritte  de?-'  medicin,  l^r  sept.  1883. 

6* 
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Schuchard  et  Krause  (1)  ont  été  plus  heureux,  probablement  parce 
qu'ils  ont  mis  plus  de  persévérance  à  examiner  un  très  grand  nombre 
de  coupes.  Comme  les  bacilles  sont  parfois  très  rares,  il  faut  examiner 
yingt  ou  trente  coupes  consécutives  d'une  même  pièce  pour  trouver 
un  ou  deux  bacilles.  Bouilly  a  fait  des  constatations  analogues. 

Nicaise,  Poulet  etVaillard  ont  communiqué  à  l'Académie  de  méde- 
cine le  30  juin  1883,  et  publié  dans  la  Revue  de  chirurgie  en  août  1883, 
un  fait  d'hygroma  énorme  de  la  cuisse  à  grains  riziformes,  dont  la 
paroi  formée  d'un  tissu  de  granulations  analogues  à  celles  d'un  abcès 
tuberculeux,  montrait  des  cellules  géantes  et  des  bacilles.  Dans  une 
série  d'autres  observations,  ils  ont  constaté  par  la  méthode  d'Erhlich 
des  bacilles  dans  les  follicules  tuberculeux  et  les  cellules  géantes  de 
la  paroi  de  synovites  tendineuses  à  grains  riziformes  et  ils  ont  établi 
la  nature  tuberculeuse  d'un  certain  nombre  de  faits  du  même  genre. 

Le  petit  nombre  des  micro-organismes  qu'on  trouve  dans  ces 
tuberculoses  locales  des  synoviales  articulaires  et  tendineuses,  est 
évidemment  en  rapport  avec  la  lenteur  d'évolution  de  ces  lésions, 
avec  leur  chronicité. 

D'une  façon  générale,  la  recherche  des  bacilles  constitue,  pour 
s'assurer  de  la  nature  de  ces  lésions,  un  procédé  beaucoup  moins  sûr 
que  l'expérimentation  sur  les  animaux  ou  que  les  cultures. 


Du  diagnostic  anatomique  différentiel  de  la  granulation 
tuberculeuse. 

Ce  n'est  pas  assez  de  préciser  les  caractères  physiques  et  la  nature 
histologique  de  la  granulation  tuberculeuse  ;  pour  que  sa  description 
soit  complète,  pour  que  son  existence  comme  production  pathologi- 
que particulière  soit  bien  établie,  il  faut  être  en  mesure  de  pouvoir 
la  différencier  toujours  des  granulations  de  diverse  nature  qui  s'en 
rapprochent  parfois  tellement,  qu'on  est  tous  les  jours  exposé  à  les 
confondre,  si  l'on  ne  tient  pas  compte  de  tous  les  moyens  d'étude  dont 
nous  disposons. 

Nous  allons  essayer  de  poser  les  règles  de  ce  diagnostic  anatomique 
différentiel  que  nous  aurons  k  faire  avec  :  1°  les  granulations  cancé- 
reuses; 2°  les  granulations  purement  inflammatoires  ;  3°  les  gommes 
ou  tubercules  syphilitiques  ;  4"  les  tubercules  delà  morve;  5°  certaines 
productions  qu'on  rencontre  disséminées  dans  divers  organes  chez 
quelques  leucémiques  et  dans  les  fièvres  graves. 

Nous  exposerons  tout  d'abord  les  éléments  purement  anatomo- 

(1)  FortschrUle  dcr  medicin,  1883,  n"  \. 
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pathologiques,   en  dehors  de   toute  donnée  bactériologique   de    ce 
diagnostic  différentiel. 

1°  Il  est  beaucoup  plus  difficile  qu'on  ne  le  croit  communément  de 
distinguer    les  granulations  tuberculeuses  des   granulations   cancé- 
reuses, lorsque  ces  dernières  sont  très  petites,  miliaires,  Aussi  Cru- 
veilhier   pouvait-il  écrire  dans  son  Anatomie  pathologique  générale 
(t.   IV,  1862,  p.  533),  que  «  pour  faire  un  traité  ex  professo  sur  les 
tubercules  en  général,  on  devrait  les  diviser  en  deux  grandes  classes  : 
1°  les  tubercules  strumeux  ;   2°  les  tubercules  cancéreux  ».   Qu'on 
prenne,  par  exemple,  le  péritoine  farci  de  granulations  d'un  individu 
mort  de  phtisie  aiguë,  d'une  part,  et  d'une  femme  morte  de  la  géné- 
ralisation d'un  squirrhe  du  sein,   d'autre   part,   qu'on  les   présente 
l'un  et  l'autre  à  un  anatomo-pathologiste  très  exercé,  et  nous  mettons 
en  fait   qu'il  se  trompera  dans  la  moitié   des  cas   à   l'examen    fait 
à   l'œil  nu.   Il   est  vrai  que,    dans  l'exemple  que  nous  venons  de 
prendre,  l'existence  d'un  cancer  primitif  du  sein  empêchera  la  con- 
fusion ;  mais  supposons  qu'on  ait  affaire  à  l'un  de  ces  cas,  qui  ne  sont 
pas  très  rares,  où  il  existe  une  généralisation  d'emblée  du  cancer, 
une  multitude  de  granulations  cancéreuses,  sans  qu'il  y  ait  eu  de 
foyer  primitif,   ainsi  que  Demme  (1),  Erichsen  (2),  Charcot  et  Vul- 
pian  (3),  en  ont  publié  des  observations;  qu'arrivera-t-il  ?  C'est  qu'a 
un  examen  superficiel  fait  sans  microscope,  en  ne  tenant  compte  que 
de  la  forme,  et  négligeant  la  nature  de  la  production  morbide,  on 
sera  exposé  à  appeler  tuberculose  aiguë  ou  miliaire  une  carcinose 
généralisée.  Bien  plus,  la  tuberculisation  et  le  cancer  sont  fréquem- 
ment unis  sur  le  même  sujet,  ainsi  que  le  prouvent  les  observations 
de  Broca,  Rokitansky,  Fuhrer,  Goncato  (4),  et  celles  qu'a  publiées  l'un 
de  nous   (5). 

A  laquelle  de  ces  deux  affections,  rapportera-t-on  les  granulations 
qu'on  observera  dans  ces  cas  ?  Nous  nous  sommes  plusieurs  fois 
trouvés  en  face  de  ce  doute  ;  il  est  de  notre  devoir  de  le  signaler, 
d'autant  mieux  qu'on  peut  le  lever  toujours  par  un  examen  appro- 
fondi. Le  plus  souvent  d'abord,  certaines  des  granulations  cancéreuses 
auront  atteint  le  volume  d'un  grain  de  chènevis  ou  même  d'un  petit 
pois,  et  donneront  alors  sur  une  coupe,  au  raclage,  du  suc  laiteux. 
En  outre,  par  l'examen  microscopique  des  granulations  cancéreuses, 
même  de  celles  qui  n'ont  pas  dépassé  le  volume  d'un  grain  de  millet, 

.  (1)  Demme,  Schweizer  Monatschrift  fur  praldik  med.,  1856,  n°  7. 

(2)  Erichsen,  Archiv  fur patli.  Anat.,  1861,  t.  XXI,  p.  465. 

(3)  Observations  consignées  dans  la  thèse  de  C.  Laporte,  Sur  ta  Carcinose 
miliaire  aiguë,  18G4. 

(4)  Concato  admit  même  la  transformation  héréditaire  de  la  phtisie  tuber- 
culeuse et  du  cancer. 

(5)  Cornil,  Journal  de  Vanatomie,  de  Robin,  1864,  p.  655. 
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on  verra,  à  leur  centre,  des  noyaux  volumineux  atteignant  0™'^,009 
de  diamètre,  tandis  que  dans  les  granulations  tuberculeuses,  les. 
noj'-aux  n'ont  jamais  plus  de  0'^™,006,  et  sont  toujours,  à  leur  centre, 
atrophiés,  pâles  et  granuleux  ;  cet  état  répond  à  une  apparence  opa- 
que, quelquefois  même  jaunâtre  de  la  partie  centrale,  tandis  que  les 
granulations  cancéreuses  de  même  volume  sont  toujours  plus  homo- 
gènes et  semi-transparentes. 

2"  Les  granulations  purement  inflammatoires,  décrites  pour  la  pre- 
mière fois  par  Andral,  et  vérifiées  depuis  par  beaucoup  d'observateurs, 
en  particulier  par  Monneret  (1),  se  rencontrent  sur  plusieurs  séreuses, 
particulièrement  sur  le  péritoine,  où  elles  sont  causées  par  une  in- 
flammation chronique.  Elles  sont  semi-transparentes  et  très  dures; 
il  est  difficile  de  les  écraser;  elles  ont  un  volume  variable  depuis  un 
grain  de  millet  jusqu'à  un  petit  pois,  et  elles  ne  sont  jamais  très  nom- 
breuses ;  leur  siège  de  prédilection  est  la  capsule  de  la  rate,  où  elles 
existent  très  souvent  chez  les  vieillards.  Elles  ressemblent,  au  premier 
abord,  à  du  cartilage  ;  quelquefois  elles  sont  incrustées  de  sels  calcaires 
et  pourraient  être  prises  pour  du  tissu  osseux.  Mais  ce  sont  là  de 
simples  apparences,  car  l'examen  microscopique  y  fait  découvrir  la 
structure  du  tissu  fibreux  et  du  tissu  élastique,  quelquefois  une  in- 
crustation par  du  carbonate  et  du  phosphate  de  chaux.  Ce  tissu  fibreux 
et  élastique  est  relativement  très  pauvre  en  noyaux,  et  cette  absence 
presque  complète  de  noyaux,  comparée  à  l'abondance  extrême  des 
noyaux  sphériques  dans  les  granulations  tuberculeuses,  fait  qu'on 
pourra  toujours  les  en  différencier  sûrement. 

3°  Il  sera  plus  difficile,  dans  certains  cas,  de  distinguer  une  gomme 
syphilitique  d'un  tubercule.  Cependant,  à  la  simple  vue,  la  gomme 
est  jaune,  même  lorsqu'elle  est  petite;  elle  est  rarement  semi-trans- 
parente, et,  en  vieillissant,  en  acquérant  le  volume  d'une  noisette,  ou 
d'une  noix,  elle  conserve,  en  même  temps  que  sa  couleur,  une  grande 
densité.  De  deux  petites  tumeurs,  dont  l'une  serait  tuberculeuse, 
l'autre  syphilitique,  si  elles  sont  toutes  les  deux  jaunes  et  grosses 
comme  un  petit  pois,  par  exemple,  la  première  sera  ramollie  et  ca- 
séeuse,  tandis  que  la  seconde,  au  contraire,  sera  très  dure,  résistera 
à  l'écrasement  et  à  la  dilacération,  comme  le  ferait  une  masse  de  tissu 
fibreux  et  élastique.  Cependant  ces  caractères  ne  suffisent  pas  tou- 
jours, parce  que  les  gommes  syphilitiques  peuvent  se  ramollir  à  leur 
centre  et  contenir  là  une  partie  semi-solide,  blanche  où  jaunâtre,  et 
molle  comme  un  tubercule;  dans  ce  cas  il  reste  néanmoins  une  coque 
très  résistante  et  jaune  qui  sera  habituellement  caractéristique.  Dans 
les  cas  douteux,   comme   les  gommes  ne  sont  jamais  isolées,  mais 

(1)  Conpendium  de  médecine  pratique,  article  Péritonite. 
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habituellement  mulliples,  il  faudrait,  pour  établir  leur  nature,  se 
fonder  sur  les  caractères  non  pas  d'une  seule  mais  de  toutes.  La  diffi- 
culté est  surtout  grande,  lorsque  le  tubercule  existe  en  même  temps 
que  la  syphilis,  complication  qui  est  loin  d'être  rare.  Avons-ilous  dans 
l'examen  microscopique  un  caractère  spécifique?  Nous  dirions  oui, 
si  les  groupes  de  noyaux  contenus  dans  les  cavités  isolées  ou  alvéoles, 
décrits  par  Ernest  Wagner  (1),  nous  paraissaient,  aussi  bien  qu'à  lui, 
caractéristiques  de  la  gomme  syphilitique  ou  syphilome.  Mais  ces 
îlots  de  noyaux  se  rencontrent  dans  toute  production  morbide  née 
dans  le  tissu  conjonctif. 

Les  différences  microscopiques  du  tubercule  et  de  la  gomme  sont 
bien  peu  tranchées;  ce  sont  des  nuances,  mais  non  des  oppositions. 
Ainsi,  les  noyaux  de  nouvelle  formation  dans  la  gomme  sont  ordinai- 
rement moins  nombreux,  moins  pressés  que  dans  le  tubercule,  mais 
ce  sont  exactement  les  mêmes  éléments  histologiques  ;  toutefois  les 
cellules  géantes  sont  beaucoup  plus  communes  dans  les  tubercules  que 
dans  les  gommes.  D'autre  part,  le  centre  de  la  gomme,  qui  est  habi- 
tuellement comme  le  tubercule  en  dégénération  graisseuse,  présente 
une  forme  de  dégénérescence  qui  diffère  notablement  de  celle  du  tuber- 
cule. On  trouve,  en  effet,  dans  la  partie  centrale  de  la  gomme  de  gros 
corps  granuleux,  formés  de  granulations  graisseuses  ou  des  amas  allon- 
gés de  granulations,  tandis  que  dans  les  parties  équivalentes  des  tuber- 
cules on  rencontre  seulement  des  noyaux  atrophiés  et  très  finement 
granuleux.  Rappelons  aussi  que  Malassëz  a  décrit  dans  les  gommes 
de  petits  corps  arrondis  très  réfringents,  réfractaires  du  carmin,  très 
colorables  par  la  purpurine,  d'un  volume  variable  de  1  à  10  millimè- 
tres et  qu'on  ne  retrouverait  pas  ailleurs  (2).  Ce  ne  sont  pas  là  des  ca- 
ractères absolus,  mais  ils  suffisent  habituellement,  joints  à  l'apparence 
extérieure  et  à  la  dureté  des  gommes  aussi  bien  qu'à  leur  siège  de 
prédilection  dans  certains  organes,  le  foie,  le  testicule,  le  périoste, 
pour  les  séparer  anatomiquement  des  nodosités  tuberculeuses. 

4°  Les  tubercules  morveux  ressemblent  beaucoup  aussi  aux  granu- 
lations tuberculeuses  et  les  vétérinaires  ont  peine  à  les  différencier. 
La  granulation  morveuse  est  formée  de  petites  cellules  comprises  dans 
une  substance  vaguement  fibrillaire  ;  les  éléments  qui  la  composent 
s'atrophient  au  centre  en  subissant  la  fonte  granulo-graisseuse.  Il  est 
donc  très  difficile  de  distinguer  cette  production  de  la  morve  équine 
d'une  granulation  tuberculeuse  de  l'homme.  Mais  si  l'on  tient  compte 
des  autres  lésions  que  présenteront  toujours  les  cadavres  d'individus 
morts  de  cette  maladie,  par  exemple,  des  éruptions  pustuleuses  de  la 
peau,  des  fosses  nasales  et  du  larynx,  des  abcès   musculaires  sur- 

(I)  Wagûcr,   Ueber  dus  syphilom  {Archiv  der  Heilkunde,  t.  IV,  p.  161,  356,  430). 
(•2)  Soc.  anat. 
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tout,  etc.;  il  n'y  aura  jamais  le  moindre  doute;  aussi  nous  n'insis- 
terons pas  plus  longtemps  sur  ce  point, 

5°  Il  se  produit  enfin  dans  le  cours  de  plusieurs  maladies,  la  leu- 
cémie (1),  le  typhus  abdominal,  la  scarlatine  (2),  la  rougeole,  etc., 
des  granulations  ou  îlots  siégeant  dans  le  foie,  dans  les  reins,  la  rate 
et  les  ganglions  lymphatiques,  qui  sont  composés  d'éléments  très 
voisins  de  ceux  des  tubercules,  mais  qui  diffèrent  de  la  granulation 
tuberculeuse  parce  qu'ils  sont  mous,  friables  et  vascularisés.  Ces  pro- 
ductions sont  désignées  par  Foerster  (3)  sous  le  nom  de  néoplasies 
lymphatiques. 

Les  tubercules  de  la  lèpre  sont  aussi  composés  d'éléments  analogues. 

Jusqu'ici,  nous  n'avons  appelé  à  notre  aide,  pour  établir  ce  dia- 
gnostic différentiel,  que  les  seuls  arguments  dont  on  pût  se  servir 
jusqu'à  la  découverte  du  parasite  de  la  tuberculose.  Aujourd'hui,  la 
constatation  de  la  présence  de  ce  micro-organisme  suffira  à  elle  seule 
pour  démontrer  la  nature  tuberculeuse  d'une  lésion  ;  d'autre  part,  les 
tubercules  de  la  morve  ou  de  la  lèpre  se  caractérisent  facilement  par 
leur  microbe  particulier. 

La  granulation  tuberculeuse  doit  être  aussi  différenciée  des  granu- 
lations qui  se  produisent  au  cours  d'autres  pseudo-tuberculoses  para- 
sitaires. En  dehors  des  granulations  de  la  morve  et  de  la  lèpre  dont 
nous  avons  déjà  parlé,  il  faudra,  en  effet,  tenir  compte  des  granula- 
tions des  tuberculoses  strongilenne,  aspergilienne,  zooglœique.  Le 
véritable  caractère  distinctif  est  fourni  par  la  constatation  du  bacille 
pathogène  :  d'ordinaire  l'analyse  histologique  pure  et  simple  serait 
insuffisante. 

Ces  considérations  s'appliquent  aussi  aux  granulations  d'Actinomy- 
cose.  On  sait  depuis  les  travaux  d'Israël  (4)  et  de  PonQck  (5)  que  l'Actino- 
mycose,  maladie  du  bœuf  produite  par  un  champignon  appelé  Acti- 
nomyces  bovis  se  rencontre  parfois  chez  l'homme  où  elle  se  manifeste 
d'ailleurs  plutôt  par  une  inflammation  chronique  suppurative  que 
par  des  tumeurs,  comme  c'est  la  règle  chez  les  animaux.  D'ailleurs  on 
trouve,  même  chez  l'homme,  dans  les  foyers  inflammatoires,  de  petites 
masses  jaunâtres,  contenant  de  nombreuses  granulations  mycosiques. 
L'examen  histologique  fait  reconnaître  dans  les  parties  centrales  des 
lilaments  mycéliens  très  délicats,  entrecroisés,  se  dirigeant  vers  la 
périphérie  de  la  petite  masse  où  ils  se  terminent  en  gonidies  renflées, 
en  massues  homogènes,  jaunâtres,  fortement  réfringentes. 

(1)  Virchow,  Archiv  fur  path.  anat.,  t.  I,  p.  .5G9;  t.  V,  p.  58,  125. 

(2)  Bcckmann,  Archiv  fur  pat li.  anat.,  t.  XXIX,  p.  537. 

(3)  Foerster,  Handbuch  der  path.  anat.,  4°  livraison,  1864,  p.  505. 

(4)  Israël,  Virchow's  Archiv,  V,  74-78. 

(5)  Ponfick,  Lie  Alitinomykose  des  Menschen.  Berliu,  Hirschwald,  1882. 


CHAPITRE  11 

GRANULATIONS   CONFLUENTES.   INFILTRATION   TUBERCULEUSE  (lAENNEC) 


Laënnec.  en  sa  magnifique  synthèse,  avait  établi  le  lien  qui  unit 
l'infiltration  tuberculeuse  à  la  granulation  grise  :  ce  n'était  là  pour  lui 
que  de  pures  variantes  morphologiques  de  la  matière  tuberculeuse. 
Pour  Laënnec,  en  dehors  des  granulations  grises,  le  tubercule  se 
présente  ou  bien  à  l'état  de  masses  isolées,  arrondies,  grises  ou  jaunes, 
du  volume  d'un  pois  au  volume  d'une  noisette  et  même  d'une  noix 
(tubercules  de  Laënnec)  ou  bien  à  l'état  de  matière  infiltrée  (infiltra- 
tion grise  ou  infiltration  jaune).  Cette  classification  a  fini  par  triompher 
des  tentatives  dirigées  contre  elle  pendant  plus  de  trente  ans,  par  de 
nombreux  savants,  les  chefs  les  plus  célèbres  en  tête.  Déjà,  dans  ces 
dernières  années,  les  anatomo-pathologistes  de  notre  pays  avaient 
confirmé,  contre  l'Ecole  allemande,  la  conception  de  Laënnec  ;  ils 
ont  établi  à  leur  tour,  de  par  l'analyse  histologique,  que  les  granula- 
tions tuberculeuses  peuvent  former,  par  leur  agglomération  au  milieu 
des  organes,  des  masses  distinctes  qui  ont  jusqu'au  volume  d'une 
aveline  et  plus,  de  même  que,  si  elles  s'accumulent  sur  une  surface, 
comme  cela  a  lieu  pour  les  séreuses,  elles  s'y  développent  en  plaques 
plus  ou  moins  étendues. 

Ces  granulations  confluentes  sont  souvent  agglomérées  en  grand 
nombre  ;  elles  sont  alors  très  rapprochées  et  réunies  dans  une  même 
gangue  de  tissu  embryonnaire.  Chacune  d'elles  présente  à  son  centre 
une  atrophie  cellulaire  analogue  à  celle  des  nodules  gommeux;  mais, 
dans  chaque  granulation  tuberculeuse,  les  vaisseaux  sont  oblitérés  de 
bonne  heure,  et  les  vaisseaux  du  tissu  embryonnaire  voisin  s'oblitè- 
rent aussi  consécutivement.  Il  en  résulte  que  les  granulations,  n'étant 
plus  séparées  les  unes  des  autres  par  un  tissu  vascularisé,  se  confon- 
dent et  forment  une  masse  anémique  dans  laquelle  il  est  impossible 
de  les  reconnaître  à  l'œil  nu.  Bientôt  toute  la  masse  devient  uniformé- 
ment opaque  et  elle  se  ramollit.  Telle  est  la  structure  intime  de  l'in- 
filtration tuberculeuse  de  Laënnec,  et  on  voit  jusqu'à  quel  point  cette 
appellation  est  encore  exacte. 

La  découverte  de  Koch  a  enfin  complété  l'assimilation  des  infiltra- 
tions tuberculeuses  avec  les  autres  manifestations  anatomiques  de  la 
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tuberculose.  Chaque  fois  que  l'examen  bactériologique  a  été  pratiqué 
sur  le  tissu  qui  constitue  ces  infiltrations,  on  a  noté  d'ordinaire  la  pré- 
sence des  bacilles  caractéristiques. 

A  ce  propos  il  serait  peut  être  permis  de  faire  aujourd'hui  un 
reproche  à  l'œuvre  de  Laënnec  et  de  répéter  avec  Orth  (1)  que  l'unité 
de  la  phtisie  fut  plutôt  créée  au  sens  anatomo-pathologique  qu'au 
point  de  vue  étiologique.  Il  est  en  effet  démontré  que  la  bacille  est 
capable  d'engendrer  des  lésions  phtisiogènes  qui  ne  sont  pas  des 
tubercules  et  que  la  nomenclature  de  Laënnec  n'est  plus  assez  com- 
préhensive.  Ajoutons  de  suite  que  cette  considération  n'enlève  que 
peu  de  chose  à  la  gloire  de  l'auteur  de  l'auscultation  et  qu'elle  ne  suffit 
pas,  comme  le  pense  Orth,  à  réhabiliter  le  dualisme  de  Yirchow. 

Parmi  les  travaux  les  plus  récents  qui  ont  nettement  démontré  la 
filiation  des  granulations  et  des  infiltrations  tuberculeuses,  il  faut 
encore  placer  les  études  de  Baumgarten  sur  l'histogenèse  expérimen- 
tale du  tubercule. 

Analysons  par  exemple,  son  chapitre  sur  l'histogenèse  du  tubercule 
du  poumon.  On  sait  qu'en  injectant  des  bacilles  dans  la  chambre  anté- 
rieure de  l'œil  d'un  lapin,  ils  passent  facilement  dans  la  grande  veine 
lymphatique  et  de  là  dans  le  cœur  droit  d'où  ils  sont  lancés  dans  le 
poumon,  provoquant  la  tuberculose   de   l'organe.  En  sacrifiant  des 
lapins  à  divers  intervalles  on  peut  surprendre  la  formation  du  tuber- 
cule pulmonaire  dans  ses  stades  successifs  jusqu'à  son  développement 
ultérieur.  Les  premiers  jours  on  ne  distingue  encore  rien  dans  l'organe 
attaqué  ;  mais  le  microscope  montre  déjà  une  karyomitose  des  diverses 
cellules  fixes,  dans  les  endroits  envahis  par  les  bacilles.  Si,  comme 
c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  les  bacilles  se  sont  arrêtés  dans  la  paroi 
des  alvéoles  et  des  bronchioles,  ils  se  fixent  alors  en   partie  sur  les 
cellules  endothéhales  des  capillaires  en  partie  dans  le  tissu  conjonctif 
interalvéolaire.  Une  fois  fixés,  les  bacilles  ne  tardent  pas  à  provoquer 
dans  toutes  ces  cellules  un  processus  karyomitosique  assez  intense. 
Alors  l'épithélium  pulmonaire    se  détache  de  la  membrane  basale, 
tombe  à  l'intérieur  de  l'alvéole;  pendant  ce  temps  le  protoplasma  de 
la  cellule  devient  granuleux  tandis  que  le  protoplasma  des  cellules 
endothéliales  des  vaisseaux  conserve  sa  transparence.  Si,  ce  qui  est 
plus  rare,  les  bacilles  s'arrêtent  dans  le  tissu  conjonctif  des   septa 
interlobulaires  ou  dans  la  paroi  des  vaisseaux  et  des  bronches  de 
moyen  calibre  ou  dans  les  follicules  lymphatiques  des  divisions  bron- 
chiques, ce  sont  alors  les  cellules  de  tous  ces  organes  qui  subissent  la 
division  karyomitosique  ;  l'épithélium  des  bronches  lui-même  n'en  est 
pas  exempt. 

(1)  Orth,  Lehrb.  dcr  patliol.  Anat. 
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Quelques  jours  plus  tard,  on  peut  déjà  constater  à  l'œil  nu  la  pré- 
sence des  tubercules  dans  le  tissu  pulmonaire.  L'examen  histologique 
montre  qu'ici  encore  le  tubercule  résulte,  non  seulement  de  la  karyo- 
kinèse  des  cellules  fixes,  mais  de  la  formation  de  nouvelles  cellules, 
de  cellules  épithélioïdes  qui  proviennent  de  l'épithélium  alvéolaire  et 
des  cellules  endothéliales  des  capillaires.  Quelques  jours  plus  tard 
encore,  les  poumons  sont  le  siège  d'une  tubei^culose  miliaire  dissémi- 
née, les  tubercules  présentant  des  volumes  variables,  les  plus  petits 
gris  et  transparents,  les  autres  blancs  et  opaques.  Si  on  étudie  histo- 
logiquement  les  tubercules  plus  volumineux  blancs  opaques,  on  voit 
qu'ils  sont  formés  d'un  réseau  d'alvéoles  dont  l'intérieur  est  bondé  de 
cellules  épithélioïdes  au  milieu  desquelles  se  trouvent  quelques  leu- 
cocytes. 

Quatorze  jours  après  l'apparition  de  la  tuberculose,  les  tubercules 
sont  constitués  comme  il  vient  d'être  dit,  avec  cette  différence  toute 
fois  que  le  centre  devient  jaune  opaque,  caséeux.  Sa  structure  intime 
n'a  pas  changé,  mais  les  cellules  épithélioïdes  sont  devenues  plus  vo- 
lumineuses etprésentent  à  leur  centre,  quelques-unes  du  moins,  deux 
ou  plusieurs  noyaux,  sans  aller  toutefois  jusqu'à  la  formation  de  cel- 
lules géantes,  quand  la  matière  inoculée  ne  provenait  pas  de  la  pom- 
melière  ;  dans  ce  dernier  cas,  au  contraire,  la  formation  de  la  cellule 
géante  est  constante.  Vers  cette  époque,  le  nombre  de  leucocytes  qu'on 
trouve  à  l'intérieur  du  tubercule  est  considérablement  augmenté,  et 
si  on  l'examine  à  un  faible  grossissement,  il  paraît  constitué  par  un 
tissu  lymphatique  et  a  l'aspect  du  lymphome  tuberculeux  de  Yirchow; 
mais  une  observation  plus  exacte  ne  tarde  pas  à  faire  reconnaître  la 
structure  épithélioïde  primitive  du  tubercule,  structure  qui  était  mas- 
quée par  la  présence  des  leucocytes-  Ce  qui  distingue  véritablement  le 
tubercule  à  cette  période,  c'est  la  caséification  de  son  centre  dont  les 
éléments  constitutifs  sont  tombés  en  détritus.  Dans  ces  tubercules  la 
karyokynèse  est  exceptionnelle,  même  dans  les  cellules  de  la  péri- 
phérie. Le  tissu  pulmonaire  contenu  entre  les  tubercules  esthyperhé- 
mié  ;  les  capillaires  contiennent  beaucoup  de  leucocytes,  ce  qui  expli- 
que l'envahissement  du  tubercule  par  ces  éléments. 

L'évolution  ultérieure  ne  présente  plus  rien  de  particulier  ;  de 
nouveaux  tubercules  continuent  à  se  former  et  fusionnent  avec  les 
anciens,  constituant  ainsi  des  masses  caséeuses  dans  lesquelles  le 
microscope  reconnaît  les  tubercules  qui  lui  ont  donné  naissance.  Plus 
tard,  quand  la  caséification  est  générale,  il  est  difficile  de  distinguer 
cette  caséification  tuberculeuse  de  la  pneumonie  lobaire  ou  lobulaire 
soit  spontanée,  soit  provoquée  artificiellement  par  l'inhalation  de  ba- 
cilles (Kussner,  Koch,  Schééff'er,  Samullson)  ou  par  l'injection  directe 
de  la  matière  tuberculeuse  dans  l'intérieur  du  poumon  (K.  Schœffer). 
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Le  poumon  augmenté  de  volume  est  finalement  transformé  en  une 
masse  solide  compacte  de  couleur  gris-jaunâtre  ;  à  la  coupe,  la  cou- 
leur est  uniformément  gris  jaunâtre  sur  laquelle  se  dessinent  des 
points  jaunâtres  correspondant  aux  centres  caséifiés  des  tubercules 
primitifs. 

Si  la  tuberculose  est  provoquée  par  l'injection  ou  l'inhalation  de 
matière  tuberculeuse  contenant  des  bacilles,  le  poumon  s'infiltre  de 
tubercules  qui,  dès  les  premiers  stades  d'évolution,  présentent  une 
couche  jaune  opaque  ;  à  la  surface  et  sur  la  coupe  ils  sont  plus  proé- 
minents que  dans  la  tuberculose  métastatique.  Ceci  s'explique  par  ce 
fait  que  le  nombre  des  bacilles  qui  ont  envahi  le  parenchyme  est 
d'emblée  considérable,  que  le  processus  tuberculeux  est  provoqué  de 
suite  dans  un  certain  nombre  de  lobules  et  n'est  plus  limité  aux  al- 
véoles comme  dans  la  tuberculose  métastatique.  D'autre  part,  l'appa- 
rition des  leucocytes  est  plus  précoce  et  leur  nombre  plus  considérable 
dans  la  tuberculose  par  injection  ou  par  inhalation  qui  se  caractérise 
par  une  pneumonie  caséeuse  identique  à  celle  de  l'homme  et  présente 
la  même  structure  que  la  tuberculose  miliaire  disséminée.  11  est  vrai 
qu'on  n'a  pas  observé  dans  ces  cas  de  processus  karyokinétiques,  mais 
l'identité  de  structure  du  tubercule  miliaire  et  du  tubercule  consécutif 
à  l'inhalation  permet  de  penser  que  les  mêmes  lois  histogénétiques 
sont  applicables  à  ces  deux  cas. 

Le  passage  de  la  granulation  aux  infiltrations  tuberculeuses  a  été 
aussi  mis  en  lumière  par  les  belles  études  de  Thaon  dont  nous  parle- 
rons plus  loin. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  recherches  expérimentales  montrent  comment 
se  constituent  les  infiltrations  tuberculeuses  de  Laënnec  et  que  ces 
infiltrations  sont  de  même  nature  que  le  tubercule  proprement  dit. 
Baumgarten  ajoute  en  terminant  le  chapitre  qui  vient  d'être  analysé  : 
«  Il  n'y  a  pas  de  différence  bien  tranchée  entre  la  tuberculose  miliaire 
et  la  pneumonie  chronique.  Histologiquement  parlant,  la  tuberculose 
miliaire  n'est  autre  chose  qu'une  pneumonie  miliaire  caséeuse  chro- 
nique et  la  pneumonie  caséeuse  chronique  n'est  autre  chose  qu'un 
processus  tuberculeux  du  poumon.  »  C'est  d'ailleurs  ce  que  le  profes- 
seur Grancher  avait  solidement  établi,  dès  1871,  sur  le  terrain  de 
l'histologie,  dans  sa  Thèse  sur  l'unité  de  la  phtisie. 


CHAPITRE  in 

ÉVOLUTION  ANATOMIQUE  DU  TUBERCULE. 

§  1.  —  Transformation  caséeuse. 

La  transformation  caséeuse  ou  vitreuse  appartient  en  propre  au 
tubercule.  C'est  un  caractère  si  essentiel  qu'on  ne  pourra  pas  hésiter 
sur  la  nature  tuberculeuse  d'une  petite  nodosité  dont  le  centre  est 
opaque  et  jaune,  en  dégénérescence  caséeuse.  Les  granulations  semi- 
transparentes  dans  toute  leur  masse  pourraient,  au  contraire,  être  à 
la  rigueur  confondues  avec  les  nodules  liés  à  une  autre  néoplasie 
(inflammation,  carcinome,  fitrome,  sarcome).  Toutefois,  il  n'y  a  rien 
là  qui  justifie  l'opinion  des  auteurs  pour  qui  tubercule  était  syno- 
nyme d'état  caséeux  et  qui  disaient  que  la  granulation  vieillie,  en  se 
caséifîant,  devient  tubercule.  On  sait  avec  quelle  insistance  Virchow 
reprochait  cette  assimilation  à  l'école  de  Vienne  représentée  par 
Roliitansky.  Personne  ne  nie  plus  aujourd'hui  que  le  follicule  tuber- 
culeux, le  tubercule  embryonnaire,  la  granulation  jeune,  ne  soit  tu- 
bercule au  même  titre  que  le  tubercule  caséifîé.  Et  d'autre  part,  la 
mortification  caséeuse  se  rencontre  aussi  au  centre  de  toutes  les  tu- 
meurs anciennes,  quelle  qu'en  soit  la  nature  (tumeurs  épithéliales, 
fîbro-plastiques,  inflammatoires,  purulentes,  etc.)  La  transformation 
caséeuse  n'en  reste  pas  moins,  encore  une  fois,  un  caractère  primor- 
dial de  la  néoplasie  tuberculeuse.  Nous  l'avons  déjà  dit,  on  l'a  géné- 
ralement attribuée  à  l'oblitération  des  vaisseaux,  mais  nous  le  répé- 
tons aussi,  comme  cette  dégénérescence  se  produit  également  dans 
les  gommes  dont  les  vaisseaux  sont  encore  perméables,  on  doit  con- 
server quelques  doutes  sur  la  valeur  de  cette  interprétation.  Et  puis, 
s'il  est  facile  de  comprendre  les  effets  de  cette  oblitération  vasculaire 
dans  une  vaste  agglomération  tuberculeuse,  c'est  plus  difficile  quand 
il  s'agit  d'un  tubercule  élémentaire,  d'un  follicule  tuberculeux,  car  les 
cartilages  non  vasculaires  se  nourrissent  et  les  nodules  tuberculeux 
ne  sont  pas  plus  loin  des  vaisseaux  que  l'ovule  ne  l'est  de  la  paroi 
des.  vésicules  de  Graaf.  (Charcot  (1).) 

(1)  Cours  à  la  Faculté.  Résumé  in  Revue  meiiHuelle,  1882,  pnrV.  Hanot. 
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Nous  ne  rappellerons  que  pour  mémoire  l'explication  donnée  par 
Virchow,  Le  tubercule,  a-t-il  dit,  est  une  néoplasie  essentiellement 
pauvre  et  misérable  dès  le  début.  Ses  éléments  constitutifs  porteraient 
donc  en  eux-mêmes,  en  naissant,  le  germe  d'une  mort  prochaine.  Il 
est  inutile  d'insister  sur  ce  qu'il  y  a  de  nuageux  et  de  métaphysique 
dans  la  phrase  pittoresque  du  savant  berlinois.  Nous  ne  voudrions 
pas  tomber  dans  la  même  faute,  mais  devant  cette  insuffisance  des 
diverses  interprétations  anatomo-pathologiques,  on  est  conduit  à 
subordonner  cette  transformation  à  une  action  cataly tique,  à  une 
sorte  de  fermentation  morbide  qui  se  comprendrait  aisément  aujour- 
d'hui, depuis  la  découverte  du  parasite  de  la  tuberculose.  La  caséifi- 
cation  est  fonction  du  bacille  tuberculeux. 

Toute  interprétation  à  part,  la  dégénérescence  caséeuse  des  tuber- 
cules détermine  leur  mortification  et  leur  ramollissement. 

Ce  phénomène  du  ramollissement  attend  aussi  son  explication  défi- 
nitive que  seuls  les  progrès  de  la  micro-chimie  et  de  la  microbiologie 
sauront  fournir.  Rindfleisch  a  proposé  dans  ce  sens  l'explication 
suivante.  Il  suppose  que  les  matières  albuminoïdes  subissent  à  la 
longue  une  modiûcation  par  suite  de  laquelle  d'insolubles  elles  de- 
viennent solubles.  Elles  attirent  à  elles  l'eau  des  parties  voisines  et 
ainsi  a  lieu  le  ramollissement  qui  n'a  rien  de  commun,  comme  on  le 
voit,  avec  la  suppuration.  Sans  mélange  de  pus,  la  matière  caséeuse 
se  dissocie  et  la  dissociation  entraine  la  dislocation  du  tissu  où  s'est 
développé  le  tubercule.  Tout  cela  ne  jette  qu'une  lumière  incomplète 
sur  le  processus  de  la  mortification  caséeuse. 

Celle-ci  une  fois  terminée,  l'élimination  se  fait  suivant  des  modes 
très  variables.  Sans  doute,  elle  est,  en  général,  fort  lente  et  irrégulière  ; 
mais,  comme  nous  le  verrons,  elle  varie  suivant  les  organes  et  même 
suivant  les  tissus  qui  en  sont  affectés. 

Somme  toute,  ce  qui  caractérise  essentiellement  la  caséification  d'ori- 
gine tuberculeuse,  c'est  la  présence  dans  la  matière  caséeuse  du  bacille 
pathogène,  c'est  la  propriété  infectante  de  cette  matière  caséeuse. 


§  2.  —  Transformation  fibreuse.  —  Granulation 

fibreuse  (Bayle).  —  Tubercule  de  guérison  (Cruveilhier). 

Tubercule  stationnaire  (Charcot). 

La  tendance  générale  des  productions  tuberculeuses  est  double  ;  elles 
ne  sont  pas  seulement  susceptibles  de  subir  la  dégénérescence  ca- 
séeuse, mais  elles  peuvent  subir  encore  l'évolution  fibreuse.  Lorsque 
les  granulations  tuberculeuses  réalisent  ce  dernier  mode,  elles  forment 
de  petits  nodules  durs  constitués  par  un  tissu  fibreux  homogène  et 
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contenant  de  petites  cellules  rondes,  atrophiées  et  en  petit  nombre. 
Ces  îlots,  de  forme  sphérique,  ne  possèdent  généralement  pas  de  vais- 
seaux. Leur  forme,  leur  disposition,  les  intermédiaires  qu'on  observe 
entre  eux  et  les  granulations  tuberculeuses  typiques  ne  laissent  aucun 
doute  sur  leur  nature. 

La  signification  exacte  de  la  granulation  fibreuse  a  surtout  été  mise 
en  lumière  par  Grancher  dans  sa  thèse  inaugurale  (Voir  page  17). 

«  Toute  granulation,  dit-il,  qui  se  développe  lentement  devient 
fibreuse  et  guérit,  c'est-à-dire  se  transforme  en  un  produit  anatomi- 
que  scléreux  et  inoffensif.  Et  c'est  pourquoi  j'ai  proposé  de  définir  le 
tubercule  une  néoplasie  fibro-caséeuse.  »  Il  fait  remarquer  que  Yirchow 
n'a  décrit  que  le  tubercule  adulte,  qu'il  n'a  point  connu  le  tubercule 
microscopique  et  embryonnaire,  et  qu'en  ce  qui  concerne  le  tubercule 
fibreux,  l'auteur  allemand  semble  croire  qu'il  est  moins  achevé  que  le 
tubercule  cellulaire,  tombant  ainsi  dans  l'erreur  de  Bayle. 

«  La  structure  essentiellement  cellulaire  du  tubercule,  dit  Virchow, 
se  retrouve  partout  où  on  l'examine  arrivé  à  son  parfait  développement. 
Seulement,  il  n'atteint  pas  partout  ce  degré  de  perfection,  comme  on  le 
voit  notamment  dans  les  parties  solides,  fibreuses,  assez  souvent  dans 
les  réseaux  de  tissu  connectif  de  nouvelle  formation.  Dans  ces  cas, 
une  grande  partie,  peut-être  une  assez  grande  partie  du  petit  nodule, 
se  compose  d'un  tissu  connectif  dense  dont  les  cellules  sont  un  peu  plus 
nombreuses  et  ont  souvent  plusieurs  noyaux  plus  petits.  Leur  centre 
arrive  à  un  développement  plus  avancé.  Ces  tubercules  plus  fibreux  se 
distinguent  par  leur  dureté,  leur  aspect  gris  clair,  perlé,  plus  transpa- 
rent, des  tubercules  plutôt  cellulaires,  plus  mous,  un  peu  troubles, 
d'un  gris  blanchâtre  ;  on  serait  souvent  embarrassé  de  savoir  s'il  faut 
les  regarder  en  général  comme  des  tubercules,  si  leur  concomitance 
avec  des  tubercules  plus  mous  et  leur  tendance  à  la  dégénérescence 
caséo-graisseuse  ne  les  en  rapprochaient  singulièrement  (1).  » 

Grancher  démontre  que  Yirchow  passe  ici  à  côté  de  la  vérité. 
Le  tubercule  fibreux  ne  subit  pas  la  dégénérescence  caséo-graisseuse, 
car  il  n'est  pas  un  produit  moins  avancé  que  le  tubercule  cellulaire; 
au  contraire,  ce  nodule  scléreux  marque  le  dernier  terme  de  l'évolu- 
tion du  tubercule  cellulaire,  lorsque  l'évolution  de  la  diathèse  tubercu- 
leuse se  fait  lentement  et  permet  ainsi  au  tubercule  de  parcourir  tous 
ses  stades  :  embryonnaire,  adulte,  fibreux. 

Déjà  Cruveilhier  avait  montré  que  le  tubercule  s'arrête  parfois  dans 
son  évolution  à  l'état  de  tubercule  cru,  à  l'époque  où  la  mortification 
caséeuse  n'a  pas  encore  amené  la  désagrégation  des  produits  nécrosés. 
C'était  ce  qu'il  appelait  tuLercule  de  guérison.  Si  on  compare  ce  tuber- 

(1)  Virchow,  Pathologie  des  fumeurs,  t.  III,  p.  85. 
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cule  à  une  granulation  miliaire,  au  premier  abord  il  y  a  identité.  En 
quoi  donc  le  tubercule  de  guérison  diffère-t-il  du  tubercule  en  pleine 
évolution  destructive?  La  zone  embryonnaire  plus  large  a  subi  l'évo- 
lution fibreuse,  c'est-à-dire  que  les  éléments  cellulaires  de  la  gangue 
intermédiaire  ont  disparu  pour  faire  place  à  un  tissu  dense,  composé 
de  lamelles  fibreuses  dans  l'intervalle  desquelles  on  distingue  à  peine 
quelques  éléments  cellulaires.  Ces  parties  n'ont  plus  la  structure  qui 
permet  la  caséifîcation,  laquelle  est  donc  confinée  dans  la  partie  cen- 
trale. Des  vaisseaux  se  sont  développés  dans  cette  zone  embryon- 
naire qui  ne  se  reconnaît  plus  qu'à  la  présence  de  cellules  géantes  et  à 
sa  disposition  générale.  La  matière  caséeuse  est  en  quelque  sorte 
enkystée.  Elle  peut  subir  des  transformations  ultérieures  qui,  par  l'ad- 
jonction de  particules  calcaires,  en  font  une  sorte  de  mastic  et,  au 
plus  haut  degré,  un  petit  calcul.  11  n'est  pas  non  plus  impossible  que 
ce  centre  caséeux  se  résorbe  et  disparaisse. 

11  arrive  aussi  que  le  tubercule,  parvenu  à  un  état  de  parfait  déve- 
loppement, reste  pour  ainsi  dire  stationnaire  au  sein  des  organes  dont 
il  ne  modifie  pas  sensiblement  la  texture.  C'est  le  tubercule  stationnaire 
de  Charcot. 

Comme  nous  le  verrons  plus  loin,  toutes  ces  variétés  de  tubercules 
peuvent  contenir  des  bacilles. 

§  3.  —  Du  siège  et  du  mode  de  développement  histologique 
du  tubercule  en  général. 

Cette  question,  l'une  des  plus  importantes  de  l'histoire  de  la  tuber- 
culose, n'a  pu  être  séiieusement  posée  et  résolue,  on  le  conçoit  bien, 
que  lorsque  la  structure  des  organes  a  été  bien  connue.  Aussi,  comprend- 
on  aisément  l'hésitation  et  la  réserve  prudentes  où  sont  restés  les 
observateurs  du  commencement  du  siècle.  Laënnec  n'ose  pas  se  déci- 
der ;  cette  face  du  problème  a  d'ailleurs  peu  d'intérêt  pour  lui.  Gru- 
veilhier  place  les  granulations  dans  le  tissu  cellulaire  de  tous  les  or- 
ganes, excepté  du  poumon  où  il  leur  assigne  comme  siège  l'intérieur 
des  vésicules,  opinion  que  devaient  défendre  encore  plus  tard 
Carswell  et  Luys. 

Cependant  Andral,  guidé  plutôt,  il  est  vrai,  par  un  raisonnement 
à  priori  que  par  l'observation  directe,  s'exprimait  ainsi  à  ce  sujet. 
«  Puisqu'en  effet,  dit-il  (1),  les  tubercules  peuvent  également  se  déve- 
lopper dans  tous  les  organes,  et  que  partout,  c'est  dans  l'intimité  de 
leur  trame  qu'ils  prennent  naissance,  on  ne  voit  pas  pourquoi  l'on 
admettrait  que,  dans  le  poumon,  ce  sont  les  vésicules  aériennes  qui 

(1)  Andral,  3^  édition  de  Laënnec,  note,  vol.  II,  p.  20 
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leur  servent  de  matrice.  Il  semble  beaucoup  plus  conforme  à  la  vérité, 
d'établir  que  partout  où  se  produit  du  tubercule,  //  se  développe  dans 
la  trame  même  des  différents  organes  et  spécialement  dans  le  tissu 
cellulo-vasculaire  qui,  pour  me  servir  d'une  expression  de  Bichat, 
est  le  canevas  commun  où  doivent  venir  également  se  déposer  et  les 
matériaux  ordinaires  des  nutritions  et  des  sécrétions  normales,  et  les 
éléments  mordides  des  nutritions  et  des  sécrétions  anormales.  Il  serait 
fort  singulier  que,  tandis  que  partout  ailleurs  la  matière  tuberculeuse 
prend  naissance  dans  la  profondeur  même  des  différentes  trames  orga- 
niques, il  n'en  fût  plus  de  même  pour  le  poumon  et  que  là  seulement, 
contrairement  à  tout  ce  qu'on  sait  d'ailleurs,  elle  ne  fût  autre  chose 
que  le  résultat  d'une  séci'étion  viciée  de  la  membrane  qui  tapisse  les 
dernières  extrémités  des  bronches.  » 

Cette  opinion  qu'Andral  émettait  avec  toute  réserve,  à  savoir,  que 
la  granulation  siège  dans  le  tissu  cellulo-vasculaire,  fut  défendue 
plus  tard  par  Virchow.  Il  tira  de  l'analyse  histologique  cette 
conclusion  générale  que  le  tissu  conjonctiF,  non  seulement  des  mem- 
branes séreuses  et  muqueuses,  mais  aussi  celui  qui  entre  dans  la 
composition  de  tous  les  organes,  du  poumon,  des  reins,  du  foie,  des 
testicules,  etc.,  est  exclusivement  la  gangue  où  se  développent  les 
tubercules.  Cette  conception  fut  adoptée  par  un  grand  nombre  d'ana- 
tomo-pathologistes ,  Schrœder  van  der  Kolk,  Foerster,  Villemin , 
Martel,  et  aussi  par  Deicliler,  Coiberg,  Rindfleisch,  Otto  Weber,  qui 
ajoutèrent  au  travail  du  professeur  de  Berlin  cette  donnée  que  le 
tubercule  se  développe  principalement  autour  des  vaisseaux  et  aux 
dépens  de  leur  membrane  adventice. 

11  fut  donc  généralement  accepté  que  le  tubercule  est  l'apanage 
exclusif  des  tissus  vasculaires  ou  préalablement  vascularisés  et  si 
quelques  auteurs,  Vulpian  en  particulier,  déclaraient  avoir  ren- 
contré la  granulation  dans  des  membranes  non  vasculaires,  le  fait 
passait  pour  une  exception  absolument  rare  (1). 

On  étudia  méticuleusement,  à  ce  point  de  vue,  dans  les  tissus  vascu- 
laires, la  granulation  tuberculeuse,  en  choisissant  des  tissus  de  struc- 
ture simple,  tels  que  l'épiploon,  le  mésentère,  la  pie-mère  cérébrale. 
La  granulation  apparaît  alors  formée  à  sa  période  initiale  par  un  amas 
de  petites  cellules  rondes,  groupées  le  plus  habituellement  au  pourtour 
d'un  vaisseau,  leucocytes  émigrés,  suivant  les  uns,  suivant  les  autres, 
cellules  migratrices  jointes  à  des  éléments  provenant  de  la  proliféra- 
tion des  cellules  fixes  du  tissu.  On  voit  aussi  se  développer  bientôt  au 
sein  de  ce  petit  nodule  embryonnaire  de  nombreux  vaisseaux,  nés  soit 
par  des  bourgeonnements  des  vaisseaux  préexistants,  soit  par  forma- 

(1)  Yulpiaa,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1861. 
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lions  des  cellules  vaso-formatives  (Kiener)  (1).  Plus  tard  seulement 
l'organisation  des  tissus  se  complète;  une  substance  intercellulaire 
unit  solidement  les  éléments  entre  eux. 

On  admit  donc  en  principe  que  le  tubercule  ne  se  développe  guère 
que  sur  un  terrain  vasculaire,  et  qu'il  est  éminemment  vasculaire, 
à  son  début  du  moins. 

Il  est  prouvé  aujourd'hui  que  cette  formule  n'est  point  assez  com- 
préhensive  et  qu'il  est  plus  exact  de  dire,  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe,  que  la  particularité  la  plus  importante  du  processus  tuber- 
culeux c'est  le  rapport  intime  qu'affecte  le  tubercule  avec  les  conduits 
servant,  dans  les  tissus  et  dans  les  parenchymes,  soit  à  l'irrigation 
sanguine  ou  lymphatique,  soit  à  la  fonction.  Le  néoplasme  tuber- 
culeux se  greffe  sur  ces  conduits  à  la  manière  dune  plante  parasite 
sur  le  tronc  d'un  arbre.  C'est  là  une  disposition  qui,  signalée  d'abord 
par  Virchow  (2),  étudiée  plus  tard  par  l'un  de  nous  (3)  dans  la  pie- 
mère  et  dans  le  poumon,  par  Malassez  (4)  dans  le  testicule,  est 
acceptée  comme  fait  général,  comme  une  sorte  de  loi  de  distribution 
du  tubercule  depuis  les  travaux  de  Grancher  et  de  Charcot. 

Ces  rapports  avec  les  conduits  expliquèrent  certains  faits  restés 
obscurs.  Ainsi,  sur  les  vaisseaux,  en  particulier  sur  les  artérioles,  le 
voisinage  des  granulations  provoque  la  péri-artérite  tuberculeuse  à 
laquelle  ne  tarde  pas  à  se  joindre  l'inllammation  de  toutes  les  tu- 
niques, et  consécutivement  l'endartérite  oblitérante,  avec  toutes  ses 
conséquences  sur  la  nutrition  des  territoires  irrigués  par  le  vaisseau. 

Sur  les  conduits  glandulaires,  le  développement  du  tubercule  rendit 
compte  de  l'obstruction,  puis  du  ramollissement,  suivi,  si  la  disposition 
anatomique  des  parties  le  permet,  d'ulcération  et  d'élimination  des 
produits  tuberculeux. 

Il  fut  d'ailleurs  établi  que  cette  connexion  avec  les  vaisseaux  et 
les  conduits  glandulaires  n'est  pas  plus  caractéristique  que  la  forme 
et  l'évolution  histologique  des  lésions.  C'est  ainsi  que  le  nodule  mor- 
veux sera  péri-bronchique  et  péri-vasculaire  aussi  bien  que  la  gra- 
nulaiion  tuberculeuse.  De  même  aussi,  on  rencontrera  l'artérite 
oblitérante  dans  les  productions  syphilitiques  et  dans  certaines  autres 
in tlarn mations  chroniques,  qui  ne  reconnaissent  en  rien  une  origine 
tuberculeuse. 

Toutefois  la  connaissance  de  ces  rapports  du  tubercule  avec  les 
vais.-^eaux  prépara  la  révolution  de  1884  :  elles  donnaient  naturelle- 
ment à  penser  que  la  néoplasie  était  peut  être  déterminée  par  un 

(1)  Kiener,  De  la  Tuberculose  dans  les  séreuses.  Arch.  de  pfiys.,  1878. 

(2)  Virchow,  PaUiologif  cellulaire. 

(3)  Corml,  Arch.  de  phijs.,  1868. 

(4)  Malassez,  .Sociale  Inol.,  181 7. 
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agent  provocateur  contenu  dans  l'intérieur  du  vaisseau,  lequel  pro- 
duirait d'abord  l'endartérite,  puis  la  péri-artérite  et  enfin  le  tissu 
tuberculeux  lui-même.  Certains  faits  plaidaient  en  faveur  de  cette 
opinion.  C'est  ainsi,  pour  ne  citer  qu'un  de  ces  exemples,  et  l'un 
des  plus  frappants,  dont  nous  avons  déjà  parlé  plus  haut,  c'est  ainsi 
que  Laulanié  avait  observé  chez  le  chien  une  affection  parasitaire 
causée  par  la  présence  dans  les  vaisseaux  des  œufs  du  strongylus 
vasorum,  affection  en  tout  semblable  ài  la  tuberculose.  Les  nodules 
dont  elle  détermine  l'apparition  ne  se  distinguent  pas  à  l'œil  nu  de  la 
granulation  tuberculeuse  ;  histologiquement,  la  ressemblance  est  la 
même  ;  les  cellules  géantes,  en  particulier,  y  sont  très  abondantes. 
C'est  une  pseudo-granulie.  Ainsi,  entre  le  tubercule  de  la  phtisie,  et 
celui  qui  résulte  de  l'arrêt  dans  une  fine  artériole,  soit  d'un  œuf,  soit 
d'un  embryon  nématoïde,  il  n'y  avait  pas  anatomiquement  de  diffé- 
rence. Aussi  Laulanié  (1)  concluait-il  rigoureusement  de  l'examen 
qu'il  avait  fait  de  la  nodosité  constituée  par  l'action  irritante  de  l'œuf 
du  strongylus  vasorum,  «  que  l'agent  spécifique  de  la  tuberculose 
agit  de  la  même  manière  que  les  œufs  du  strongle  et  porte  son  action 
initiale  sur  les  vaisseaux  dans  lesquels  il  est  en  circulation.  » 

Les  recherches  histologiques  de  Cornil,  Grancher,  Charcot, 
H.  Martin,  Kiener,  etc.,  appuyaient  aussi  cette  hypothèse  :  que  le 
tubercule  a  pour  point  de  départ  un  agent  irritant,  un  micro-orga- 
nisme peut-être,  et  l'évolution  clinique  de  la  maladie  s'accordait  par- 
faitement avec  cette  conception  pathogénique.  Mais  cette  opinion 
séduisante  manquait  de  preuves  décisives  jusqu'au  jour  où  R.  Koch 
publia  son  célèbre  mémoire  sur  le  parasite  de  la  tuberculose. 

Voilà  où  l'on  en  était  sur  cette  question  lorsque  le  bacille  pathogène 
de  la  tuberculose  fut  découvert.  A  partir  de  ce  moment  les  travaux 
de  Weigert(2),  Koch  (3),  Baumgarten  (4),  etc.,  ont  permis  de  résoudre 
le  problème  délicat  qui  nous  occuj)e  :  ils  ont  démontré  que  le  tuber- 
cule peut  se  développer  dans  toutes  les  cellules  de  l'organisme  com- 
posées de  protoplasma  et  de  noyaux  qui  entrent  dans  la  constitution 
de  tous  les  tissus  ;  dans  les  cellules  pai-enchymateuses  comme  dans  les 
cellules  endothéliales,  dans  les  cellules  du  tissu  conjonctif  comme  dans 
les  cellules  qui  composent  en  partie  la  charpente  du  système  vasculaire. 

11  ressort  aussi  de  ces  travaux  qu'histologiquement  le  tubercule 
n'est  pas  une  lésion  d'ordre  purement  inflammatoire,  par  proliféra- 
tion ou  par  diapédèse,  ni  une  de  ces  néoplasies  que  caractérise  un  élé- 
ment anatomo-pathologique  spécial.   C'est  une  lésion  beaucoup  plus 

(1)  Laulanié,  Compte  rendu  de  l'Acad.  des  sciences,  1882. 

(2)  Weigert  {Virchows'  Arch.  Bd.  84). 

(3)  Koch,  loc.  cit. 

(4)  Baumgarten,  loc.  cit. 
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complète  où  la  diapédèse  et  la  karyokinèse  (1)  n'interviennent  que 
pour  une  part  et  qui  varie  selon  l'intensité  d'action  du  parasite  patho- 
gène, suivant  aussi  l'individu  et  l'organe  atteints. 

Comme  on  l'a  vu  aussi,  ces  derniers  travaux  ont  montré  quels 
étaient  les  modes  de  développement  du  tubercule.  Tantôt  le  bacille 
pathogène  pénètre  de  l'extérieur  dans  l'intimité  de  l'économie  par 
ingestion,  inhalation  ou  inoculation  ;  tantôt  il  part  d'un  foyer  tubercu- 
leux antérieur  pour  se  répandre  plus  ou  moins  loin  au  moyen  des 
voies  circulatoires,  artères,  veines  ou  lymphatiques  (2).  Ainsi  que  nous 
l'avons  déjà  dit  et  nous  aurons  souvent  encore  l'occasion  de  revenir 
sur  cette  particularité,  la  tuberculose  exogène  et  la  tuberculose  endo- 
gène métastatique  ne  se  manifestent  pas  par  des  lésions  absolument 
identiques  et  ce  n'est  pas  là  une  des  données  les  moins  importantes 
que  nous  devons  à  l'histoire  bactériologique  de  l'affection. 

(1)  On  admettait  autrefois  que  dans  toute  cellule  en  voie  de  prolifération  le 
noyau  se  divisait  par  une  simple  segmentation.  Dans  la  karyokinèse,  il  ne  s'agit 
plus  de  la  division  directe  du  noyau  par  simple  segmentation  de  la  substance, 
mais  d'une  division  indirecte.  Le  noyau,  au  lieu  de  se  diviser  en  s'effilant  et  sans 
que  sa  structure  paraisse  modifiée,  est  au  contraire  le  siège  d'une  série  de  modi- 
fications intimes  dont  le  résultat  est  d'assurer  l'exacte  répartition  de  la  substance 
nucléaire  dans  les  noyaux  dérivés  du  noyau  primitif.  La  karyokinèse  comprend 
donc  l'ensemble  des  phénomènes  qui  préparent  et  précèdent  la  division  des  noyaux. 
Son  étude  a  pour  objet  la  description  des  mouvements  qui  se  passent  à  l'intérieur 
des  noyaux  pour  assurer  leur  segmentation.  Les  noyaux  secondaires  sont  habi- 
tuellement au  nombre  de  2;  quelquefois  on  a  pu  constater  la  genèse  de  3  et  même 
de  4  noyaux.  11  semble  résulter  des  travaux  les  plus  récents  que  l'on  doit  admettre 
l'ancien  mode  de  division  des  noyaux  par  segmentation  directe  ainsi  que  la  possi- 
bilité do  la  multiplication  nucléaire  par  bourgeonnement.  La  karyokinèse  ne  serait 
donc  pas  le  mode  exclusif  de  la  prolifération  nucléaire. 

(2)  Weigert  admet  aussi  un  autre  mode  de  propagation,  la  propagation  par 
effraction.  Ainsi,  un  ganglion  peri-bronchique  tuberculeux,  accolé  au  poumon, 
pourra  faire  pénétrer  la  matière  tuberculeuse  directement,  Iraumatiquement  en 
quelque  sorte  dans  les  alvéoles  pulmonaires  [Weigert.,  Die  VVerbreitung  des  Tu- 
berkel  giftes  uach  dessen  Eintritt  in  dem  Orgauismus.  —  Jahrbuch  fur  kinder  kei- 
kunde,  t.  XXI,  1884). 


CHAPITRE  IV 

DU    TUBERCULE    DANS    LES    DIVERS    TISSUS    ET    ORGANES. 


Il  nous  faut  maintenant  exposer  comment  le  tubercule  qui  vient 
d'être  étudié,  d'une  façon  générale,  au  point  de  vue  de  Tanatomie  et 
de  la  physiologie  pathologiques,  se  comporte  dans  les  divers  tissus  et 
organes,  quelles  sont  les  formes  qu'il  y  affecte  suivant  les  différentes 
conditions  cliniques,  quelles  sont  les  altérations  multiples  qu'il  sus- 
cite autour  de  lui.  On  ne  saurait  trop  insister  sur  ces  lésions  de  voi- 
sinage, car  l'histoire  de  la  tuberculose,  comme  nous  le  verrons  plus 
tard,  est  étroitement  liée  et  dans  une  large  mesure  à  l'appoint  de  ces 
lésions  du  second  ordre. 

Nous  aurons  donc  à  décrire,  à  propos  de  chaque  tissu  ou  organe, 
les  lésions  purement  histologiques,  les  particularités  bactériologiques 
de  ces  lésions  et  enfin  les  lésions  dites  banales,  bien  que  leur  rôle  cli- 
nique soit  souvent  presque  de  premier  ordre,  bien  qu'une  étude  plus 
approfondie  ait  prouvé  que  beaucoup  de  ces  lésions  sont  également 
spécifiques.  Ainsi,  pour  n'en  donner  qu'un  exemple,  il  est  démontré 
aujourd'hui  que  souvent  la  pneumonie  qui  accompagne  le  tubercule 
et  que  l'on  considérait  comme  une  simple  lésion  réactionnelle  est 
elle-même  tuberculeuse  au  premier  chef. 

§  1.  —  Tuberculose  des  séreuses. 

L'éruption  tuberculeuse  miliaire  des  séreuses  est  commune.  Elle 
est  primitive,  ou  bien  elle  tient  à  une  généralisation  de  la  tubercu- 
lose miliaire,  ou  bien  encore  elle  se  développe  au  voisinage  de  foyers 
tuberculeux  d'organes  recouverts  par  la  séreuse.  Les  granulations  y 
sont  saillantes,  lenticulaires,  blanchâtres,  translucides,  non  vascu- 
laires,  quelquefois  opaques  à  leur  centre.  Les  plus  petites  sont  à 
peine  visibles  à  l'œil  nu.  Lorsqu'elles  sont  nombreuses,  elles -arrivent 
à  se  toucher  et  forment  des  îlots  plus  ou  moins  étendus,  dont  les 
bords  sont  festonnés  et  dont  la  surface  est  onduleuse.  Les  plus  grosses 
atteignent  le  volume  d'une  lentille.  A  leur  voisinage,  la  séreuse  est 
congestionnée;  on  y  observe  même  des  taches  ecchymotiques.  Ces 
taches  sont  fréquentes  dans  le  péritoine  où    l'on  voit   souvent  les 
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granulations  tuberculeuses  entourées  par  une  ecchymose  rouge,  vio- 
lacée, ardoisée  ou  noirâtre.  Ces  granulations  siègent  de  préférence  sur 
le  feuillet  viscéral  des  séreuses;  cependant  il  n'est  pas  rare  qu'il  y  en 
ait  une  plus  grande  quantité  sur  le  feuillet  pariétal  que  sur  le  feuillet 
viscéral. 

Les  granulations  tuberculeuses  des  séreuses  sont  très  superficielles; 
parfois  même  elles  paraissent  comme  superposées  à  la  membrane. 
Elles  siègent  quelquefois  aussi  dans  l'épaisseur  et  dans  l'es  diverses 
couches  de  la  séreuse,  qui  a  acquis  alors  une  épaisseur  considérable, 
et  qui  présente  les  signes  d'une  inflammation  interstitielle.  Ainsi, 
dans  le  péritoine,  et  en  particulier  dans  le  grand  épiploon,  il  peut 
arriver  que  les  feuillets  souciés  et  les  travées  détruites  soient  rem- 
placés par  une  masse  solide,  épaisse  de  1  à  2  centimètres,  formée  de 
granulations  tuberculeuses  disposées  dans  un  tissu  mou  et  vasculaire. 
Cette  altération  est  prise  quelquefois,  à  l'œil  nu,  pour  du  cancer. 

L'évolution  tuberculeuse  détermine  dans  les  séreuses  des  inflamma- 
tions diverses,  fibrineuses,  hémorrhagiques,  purulentes  ou  produc- 
tives. Le  plus  souvent,  lorsque  l'éruption  tuberculeuse  est  récente, 
toute  la  surface  de  la  séreuse  est  recouverte  d'une  couche  fibrineuse 
mince  et  transparente.  Celle-ci  se  détache  assez  facilement  de  la 
séreuse  en  entraînant  avec  elle  quelques  granulations.  Au-dessous  de 
cette  néo-membrane,  la  séreuse  ne  paraît  pas  avoir  subi  de  perte  de 
substance.  Dans  d'autres  cas,  l'exsudat  fîbrineux  étant  très  abondant, 
on  n'aperçoit  pas,  au  premier  abord,  les  granulations  tuberculeuses 
qui  sont  situées  au-dessous.  Il  en  est  de  même  habituellement  quand 
le  liquide  exsudé  est  hémorrhagique  ou  purulent;  mais  lorsqu'on  a 
détaché  l'exsudat  et  lavé  la  surface  de  la  séreuse,  on  y  voit  les  gra- 
nulations. • 

Les  inflammations  tuberculeuses  donnent  presque  toujours  lieu, 
quand  elles  sont  anciennes,  à  des  bourgeons  vasculaires  mous,  plus 
ou  moins  étendus,  recouverts  de  l'exsudat,  et  dans  le  tissu  desquels 
se  développent  de  nouvelles  granulations.  Ces  bourgeons  subissent  la 
dégénérescence  caséeuse.  Le  tissu  conjonctif  de  la  séreuse  est  alors 
épaissi,  mou,  transformé  en  un  tissu  embryonnaire,  dans  lequel  de 
nombreuses  granulations  tuberculeuses  se  sont  développées. 

Sous  l'influence  de  l'inflammation  qui  accompagne  les  tubercules, 
il  se  forme  aussi  souvent,  entre  les  feuillets  opposés  de  la  membrane, 
des  brides  ou  adhérences  filauienteusesqui  sont  aussi  parfois  envahies 
par  des  granulations. 

A  leur  début,  les  granulations  tuberculeuses  des  séreuses  sont  for- 
mées par  des  éléments  cellulaires  petits,  serrés  les  uns  contre  les 
autres,  qui  se  continuent  insensiblement  avec  des  cellules  situées  à  la 
surface  de  la  membrane  ou  dans  ses  couches  profondes. 
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Ces  cellules  périphériques  sont  semblables  à  celles  qui  se  trouvent 
d'ordinaire  dans  les  exsudats  flbrineux.  Elles  sont  rondes  ou  aplaties; 
quelques-unes  atteignent  plusieurs  centièmes  de  millimètre  et  sont 
chargées  de  noyaux  (cellules  mères  ou  cellules  géantes).  Elles  ont 
été  décrites  dans  la  pleurésie  tuberculeuse  par  Langhans. 

Lorsque  l'éruption  tuberculeuse  est  abondante,  le  chorion  de  la 
séreuse  est  modifié  :  on  trouve,  entre  les  faisceaux  du  tissu  conjonctif 
qui  le  composent,  des  cellules  embryonnaires  en  quantité  variable. 
Les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés  et  les  fentes  lymphatiques 
remplies  de  cellules  lymphatiques. 

Les  exsudats  qui  accompagnent  les  granulations  tuberculeuses 
présentent  les  mêmes  caractères  que  dans  les  inflammations. 

Quant  aux  épaississements  et  aux  bourgeons  nés  à  la  surface  des 
séreuses,  ils  sont  constitués  par  un  tissu  embryonnaire  contenant  des 
capillaires  dont  les  parois  sont  formées  de  cellules  tuméfiées.  Lors- 
qu'il existe  une  évolution  de  tubercules  dans  ces  bourgeons,  les  vais- 
seaux compris  dans  leur  tissu  présentent  les  modifications  déjà  con- 
nues. Le  développement  des  granulations  tuberculeuses  de  la  surface 
des  séreuses  au  début  de  leur  évolution  ne  se  fait  certainement  pas 
toujours  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  de  ces  membranes,  car  on 
retrouve  au-dessous  d'elles  des  cellules  qui  paraissent  dériver  de  la 
couche  épithéliale,  et  de  plus  la  lame  du  tissu  conjonctif  et  élastique 
qui  forme  le  chorion  de  la  séreuse  n'a  pas  subi  à  leur  niveau  de  perte 
de  substance. 

Les  éléments  cellulaires  de  la  granulation  proviennent-ils  de  l'épi- 
thélium  de  la  séreuse  des  globules  blancs  du  sang  ou  de  ces  deux 
sources  à  la  fois?  Rindfleisch  a  soutenu,  à  une  époque  où  Ton  ne 
connaissait  pas  encore  la  diapédèse  des  globules  blancs  du  sang,  que 
les  cellules  épithéliales  proliférées  étaient  le  point  de  départ  des  tu- 
bercules. Il  est  fort  probable,  en  effet,  que  ces  cellules  entrent  pour 
une  part  dans  la  formation  des  granulations  superficielles,  mais  il 
n'est  pas  démontré  qu'elles  en  soient  l'unique  origine.  H.  Martin  a 
pensé,  d'après  l'examen  de  tubercules  du  péritoine  développés  à  la 
suite  de  l'inoculation  chez  le  lapin,  qu'ils  naissaient,  sous  l'épithélium, 
de  cellules  migratrices  venues  des  vaisseaux.  On  a  vu  plus  haut 
(pages  58  et  suiv.)  de  par  les  études  de  Baurngarten  que  le  processus 
histogénique  du  tubercule  est  plus  complexe  et  que  la  plupart  des  élé- 
ments anatomiques  préexistants  y  participent  à  un  degré  variable. 

Quand  les  granulations  tuberculeuses  se  développent  dans  la  pro- 
fondeur du  tissu  conjonctif  des  séreuses  (1)  ou  dans  les  bourgeons 

(1)  D'après  Kiener  et  Poulet  {Comptes  rendus  de  l'Académie  des  Scietices, 
26  janvier  1880),  le  tubercule  des  séreuses,  dans  sa  forme  la  plus  simple,  est 
constitué  par  un  renflement  sphériqiie  ou  fusiforme  d'un  vaisseau  sanguin    plus 
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du  tissu  inflammatoire,  nous  pensons  aussi  que  c'est  aux  dépens  d'un 
tissu  embryonnaire  qui  dérive  soit  des  cellules  fixes  du  tissu  con- 
jonctif  proliférées,  soit  des  globules  blancs  du  sang. 

\.°  Pleurésie  tuberculeuse.  — Elle  sera  surtout  étudiée  en  détail  lorsque 
nous  décrirons  les  lésions  de  la  phtisie  pulmonaire;  nous  n'indique- 
rons ici  que  les  caractères  généraux. 

'  Lorsque  les  granulations  sont  peu  nombreuses  et  récentes,  elles 
donnent  lieu  à  une  inflammation  pleuretique  à  peine  notable  ;  mais 
pour  peu  qu'elles  soient  nombreuses  ou  anciennes,  elles  déterminent 
toujours  l'une  des  formes  de  la  pleurésie,  de  telle  sorte  qu'en  étudiant 
la  tuberculose  pleurale  on  ne  peut  faire  autrement  que  de  passer  en 
revue  les  diverses  formes  de  la  pleurésie.  Nous  avons  déjà  décrit  le 
développement  des  tubercules  des  séreuses  et  les  inflammations  qui 
les  accompagnent;  nous  n'avons  donc  à  donner  ici  que  ce  qui  est  spé- 
cial à  la  plèvre. 

Les  granulations  débutent,  soit  à  la  surface  de  la  plèvre  viscérale, 
soit  dans  les  fausses  membranes  unissant  la  plèvre  viscérale  à  la  pa^ 
riétale,  soit  sur  la  plèvre  costale.  Ainsi  dans  certains  cas  on  les  gra- 
nulations pulmonaires  ne  sont  ni  assez  nettes  ni  assez  récentes  pour 
être  caractéristiques  à  l'œil  nu,  on  en  trouve  parfois  de  parfaitement 
reconnaissables  sur  la  plèvre  pariétale.  Comme  il  y  a  constamment 
alors  une  adhérence  du  sommet  du  poumon  à  la  paroi  costale,  on  peut 
penser  que  cette  propagation  se  fait  par  la  continuité  des  tissus  ou  par 
l'intermédiaire  des  vaisseaux  lymphatiques.  Les  granulations  déter- 
minent une  vascularisation  et  des  ecchymoses  à  leur  pourtour,  une 
exsudation  de  fibrine  à  leur  surface,  une  formation  nouvelle  du  tissu 
embryonnaire  autour  d'elles,  enfin  un  épanchement  liquide  dans  la 
cavité  de  la  séreuse.  Des  granulations  nombreuses  et  récentes  occa- 
sionnent quelquefois  une  pleurésie  caractérisée  par  une  fausse  mem- 
brane fibrineuse  mince  à  la  surface  de  la  plèvre  et  par  un  épanchement 
liquide  très  abondant  et  séreux.  C'est  ce  qui  arrive  presque  constam- 
ment dans  la  tuberculose  généralisée  affectant  tout  particulièrement 
les  séreuses,  forme  qui  a  été  bien  décrite  par  Empis  sous  le  nom  de 
granulie. 

La  pleurésie  tuberculeuse  plus  ancienne  se  caractérise  par  de  nom- 


rarement  d'un  vaisseau  lymphatique,  et  par  l'agglomération  autour  de  ce  renfle- 
ment d'un  certain  nombre  de  cellules.  S'il  s'agit  d'un  vaisseau  capillaire  vrai,  le 
renilement  vasculaire  est  constitué  par  l'hypertrophie  et  l'hyperplasie  des  cellules 
endothéliales  d'une  portion  limitée  du  vaisseau.  Ces  cellules  subissent  une  dégé- 
nérescence vitreuse,  se  fusionnent  en  un  cylindre  plein,  dont  la  coupe  transver- 
sale donne  l'apparence  d'une  cellule  géante  à  couronne  marginale  de  noyaux.  Un 
tubercule  du  péritoine,  visible  à  l'œil  nu,  représenterait,  d'après  Kiener,  l'as- 
pect d'une  de  ces  taches  laiteuses  qui  existent  sur  celte  membrane,  chez  les 
jeunes  lapins. 
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breuses  granulations  à  la  surface  de  la  séreuse,  dans  les  pseudo- 
membranes formées  de  tissu  embryonnaire  et  de  fibrine,  et  dans  la 
séreuse  elle-même  transformée  en  un  tissu  semi-transparent  em- 
bryonnaire. L'épaisseur  de  la  plèvre  pariétale  ainsi  altérée  atteint  par 
exemple  plusieurs  millimètres  et  même  un  centimètre  ;  sur  une  section 
pratiquée  perpendiculairem.ent  à  sa  surface,  on  verra  des  granula- 
tions tuberculeuses  formant  plusieurs  couches  et  dont  le  centre  opaque 
est  bien  distinct. 

Il  peut  survenir,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut,  des  hémor- 
ragies des  fausses  membranes  et  un  épanchement  sanguin  dans  la 
cavité  séreuse. 

Les  pleurésies  purulentes,  dans  la  tuberculose,  sont  presque  tou- 
jours liées  k  la  présence  de  cavernes  récentes  superficielles  ou  k  la 
perforation  du  poumon,  et  sont  souvent  enkystées. 

2°  Dans  \d.péricardite  tuberculeuse  propremeni  dite,  qui  donne  lieu  le 
plus  souvent  à  des  hémorragies,  il  se  forme  des  granulations  tuber- 
culeuses, soit  dans  l'épaisseur  du  péricarde,  soit  dans  l'exsudat  au 
niveau  des  parties  vascularisées.  Lorsque  le  péricarde  et  l'exsudat  sont 
envahis  par  un  grand  nombre  de  tubercules,  on  voit  se  produire  la 
transformation  caséeuse  de  l'exsudat  qui  peut  alors  se  détacher  en 
partie  et  constituer  avec  des  caillots  en  régression,  libres  dans  la  ca- 
vité du  péricarde,  des  masses  irrégulières  grises  ou  ocreuses.  Tin  y 
trouve  à  l'examen  microscopique  des  granulations  graisseuses,  des 
granulations  d'hématine  ou  des  cristaux  d'hématoïdine.  Lorsque  la 
maladie  est  ancienne,  il  se  dépose  aussi  des  granulations  calcaires. 

Dans  certains  casdepéricardite  tuberculeuse  ancienne,  on  rencontre 
une  couche  épaisse  de  tissu  embryonnaire  parsemée  de  granulations 
tuberculeuses  sur  les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  Dans  un  fait  ob- 
servé par  l'un  de  nous,  ces  deux  couches  de  granulations  étaient 
réunies  par  une  couche  de  tissu  fibreux  de  formation  ancienne.  La  tu- 
berculose du  péricarde  était  primitive  et  s'accompagnait  seulement 
d'une  éruption  discrète  de  granulations  tuberculeuses  récentes  de 
la  plèvre  gauche. 

3°  Péritonite  tuberculeuse.  —  Rien  n'est  plus  varié  que  la  distribu- 
tion et  les  conséquences  des  tubercules  du  péritoine.  Ils  peuvent  être 
très  discrets,  comme  on  le  voit  chez  certains  tuberculeux  où  il  existe 
seulement  quelques  granulations  semi-transparentes,  très  petites,  sur 
le  feuillet  intestinal  du  péritoine,  au  niveau  des  ulcérations  tubercu- 
leuses de  la  muqueuse.  Les  lymphatiques  qui  rampent  sous  le  péri- 
toine sont  alors  enflammés  et  tuberculeux,  et  à  leur  niveau  on  trouve 
quelquefois  des  traces  de  péritonite,  des  fausses  membranes  fibri- 
neuses  et  des  adhérences  molles. 

Mais  les  choses  changent  de  face  lorsque  tout  le  péritoine  ou  une 
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notable  partie  de  la  séreuse  sont  couverts  de  granulations  miliaires.  Il 
en  résulte  souvent  une  péritonite  caractérisée  surtout,  sinon  unique- 
ment, par  une  ascite  considérable;  le  liquide  épanché  est  citrin,  trans- 
parent et  contient  quelquefois  des  flocons  fibrineux.  C'est  là  ce  qu'on 
observe  lorsque  les  granulations  sont  petites  et  qu'elles  siègent  h  la 
surface  de  la  séreuse. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  péritonite  est  plus  intense,  en  parti- 
culier lorsque  les  granulations  se  montrent  dans  le  tissu  conjonctif 
profond  du  péritoine  et  de  ses  replis.  Le  mésentère,  le  grand  épiploon, 
le  mésocolon  présentent  alors  un  épaississement  considérable,  car  les 
granulations  sont  entourées  d'un  tissu  embryonnaire  avec  lequel  elles 
se  continuent  sans  ligne  de  démarcation.  L'épaisseur  du  grand  épi- 
ploon ou  du  mésentère  atteint  ainsi  1  centimètre  et  mèmel  centimètre 
et  demi.  Le  grand  épiploon  se  ratatine  et  s'accole  au  côlon  transverse. 
Le  mésentère  se  rapproche  aussi  de  son  insertion  fixe  en  y  attirant  et 
en  y  fixant  la  masse  de  l'intestin  grêle. 

Le  liquide  épanché,  dans  cette  forme  de  péritonite  tuberculeuse,  est 
de  nature  variable  :  citrin  au  début,  il  peut  devenir  puriforme  et  pré- 
sente des  flocons  fibrineux,  en  même  temps  que  les  fausses  membranes 
fibrineuses  se  déposent  h  la  surface  de  la  séreuse.  Il  se  résorbe  sou- 
vent en  totalité  ou  en  partie,  et  le  ventre  diminue  de  volume  sans 
perdre  sa  rénitence.  Le  pus  épanché  se  collecte  quelquefois  en  un  ou 
plusieurs  points,  aux  parties  déclives  où  il  séjourne  enkysté  par  des 
fausses  membranes  et  y  devient  caséeux. 

La  péritonite  tuberculeuse  est  quelquefois  limitée  en  haut  par  des 
adhérences  du  grand  épiploon  à  la  paroi  abdominale.  Aussi  peut-on  . 
trouver  la  cavité  du  péritoine  tout  à  fait  normale  au-dessus  de  l'om- 
bilic, tandis  qu'au-dessous  elle  contient  du  pus  séreux  ou  épais,  et  est 
tapissée  de  fausses  membranes,  reposant  sur  la  séreuse  infiltrée  de 
tubercules.  Si,  dans  ce  cas,  la  péritonite  est  limitée  à  la  région  infé- 
lieure  de  l'abdomen,  cela  tient  à  ce  que  le  point  de  départ  de  l'érup- 
tion tuberculeuse  est  dans  l'intestin  grêle,  dont  la  muqueuse  est 
ulcérée.  Les  ulcérations  donnent  lieu  à  des  perforations  avec  épan- 
chement  dans  la  cavité  péritonéale  ou  dans  une  poche  enkystée, 
formée  par  de  fausses  membranes  préétablies.  Ces  poches  s'ouvrent 
quelquefois  à  l'extérieur  par  des  fistules  qu'on  rencontre  principale- 
ment autour  de  l'ombilic. 

D'autres  fois,  la  péritonite  est  limitée  au  petit  bassin;  c'est  une  vé- 
ritable pehi-péritonite  tubei'culeuse  consécutive  à  la  tuberculisation 
des  organes  génito-urinaires. 

Il  est  certaines  péritonites  tuberculeuses  où  l'épanchement  intra- 
abd(jminal  est  sanguinolent.  Dans  cette  variété,  on  observe  surtout 
autour  des  granulations  tuberculeuses,  des  ecchymoses  et  des  néo-mem- 
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branes  vascularisées  qui  sont  elles-mêmes  le  siège  de  granulations. 
Les  tubercules  du  péritoine  peuvent  acquérir  chez,  les  enfants,  et 
plus  rarement  chez  les  adultes,  le  volume  de  petits  pois  ou  de  fèves, 
et  même  d'amandes;  ils  sont  alors  produits  par  la  réunion  de  plu- 
sieurs granulations.  Ces  gros  tubercules  répandus  à  la  surface  du 
mésentère,  de  l'épiploon,  du  péritoine  pariétal,  etc.,  sontcaséeux. 

Les  ganglions  Ijaiiphatiques,  situés  soit  dans  le  mésentère  et  à  son 
insertion,  soit  au-dessus  de  la  petite  courbure  de  l'estomac  le  des  gan- 
glions lombaires,  participent  toujours  plus  ou  moins  à  la  tuberculose. 
Ils  montrent  soit  des  granulations,  soit  une  infiltration  caséeuse. 
Lorsque  ces  glandes  sont  très  volumineuses  et  caséeuses,  on  donne  à 
la  lésion  le  nom  de  carreau  qui  s'observe  surtout  chez  les  enfants. 
4"  Méningite  tuberculeuse.  —  Les  lésions  de  la  méningite  tuber- 
culeuse ne  diffèrent  de  celles  de  la  méningite  simple  que  parla  présence 
des  tubercules  ;  l'exsudat  estle  même  dans  les  deux  maladies.  Les  granu- 
lations tuberculeuses  se  montrent  surtout  le  long  des  vaisseaux  de 
la  pie-mère.  Souvent  on  prend  une  méningite  tuberculeuse  pour  une 
méningite  aiguë  primitive,  parce  qu'au  premier  abord  on  ne  voit  pas  de 
granulations  tuberculeuses,  mais  un  examen  plus  attentif  conduit  à. 
trouver  des  granulations  petites  et  abondantes.  Pour  les  découvrir, 
il  faut  enlever  la  pie-mère  dans  les  régions  où  elle  présente  le  plus 
souvent  des  tubercules;  scissure  de  Sylvius  et  pédoncules  cérébel- 
leux supérieurs  ;  on  agite  le  lambeau  de  la  membrane  dans  l'eau  afin 
de  la  séparer  des  fragments  de  pulpe  cérébrale  entraînés  et  on  y  dis- 
tingue, en  regardant  par  transparence,  de  petits  grains  blanchâtres. 
On  ne  devra  pas  se  contenter  de  cet  examen,  mais  on  étalera  avec 
soin  la  pie-mère  sur  une  lame  de  verre,  car  avec  un  faible  grossisse- 
ment, on  apercevra  les  granulations  qu'on  n'avait  pas  vues  à  l'œil 
nu.  Elles  sont  surtout  abondantes  dans  les  parties  de  la  pie-mère  qui 
s'enfoncent  entre  les  circonvolutions  cérébrales  nées  de  la  scissure 
de  Sylvius. 

Si  l'on  étudie  une  de  ces  granulations  en  particulier,  on  voit  qu'elle 
est  formée  par  des  cellules  lymphatiques  ou  embryonnaires  accu- 
mulées autour  d'un  vaisseau  sanguin.  Les  granulations  voUimineuses 
empiètent  sur  le  tissu  voisin  et  englobent  complètement  la  gaine 
péri-vasculaire.  Le  vaisseau  qui  est  au  centre  de  la  granulation  est 
habituellement  oblitéré  par  un  caillot  fîbrineux.  Ordinairement  ces 
amas  de  cellules  se  font  au  niveau  de  la  bifurcation  d'un  petit  vais- 
seau, là  où  la  gaine  péri-vasculaire  offre  une  étendue  plus  considé- 
rable. Enfin  il  n'est  pas  rare  de  remarquer  sur  un  même  vaisseau 
plusieurs  granulations  disposées  de  distance  en  distance  et  lui  don- 
nant l'aspect  d'un  chapelet. 

Le  tissu  nouveau  affecte  assez  souvent  la  forme  d'un  manchon  qui 
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entoure  le  vaisseau  dans  une  certaine  étendue.  Ce  tissu  est  composé 
d'éléments  petits,  serrés  les  uns  contre  les  autres  et  situés  à  la  fois 
dans  la  gaine  péri-vasculaire  et  dans  la  pie-mère. 

Pour  faire  une  étude  plus  complète  des  méninges  infiltrées  de 
tubercules,  il  est  nécessaire  de  faire  durcir  complètement,  par  l'action 
successive  du  liquide  de  Mûller,  de  la  gomme  et  de  l'alcool,  les 
méninges  et  le  tissu  céréljral  sous-jacent.  Des  coupes  perpendiculaires 
à  la  surface  montrent  alors  les  vaisseaux  plus  ou  moins  altérés 
compris  dans  le  tissu  tuberculeux.  Dans  les  couches  profondes  de  la 
pie-mère  épaissie  au  voisinage  de  la  substance  cérébrale,  des  capil- 
laires pénètrent  verticalement  dans  celle-ci,  entourés  d'un  amas 
de  cellules  de  nouvelle  formation.  Souvent  ces  petits  vaisseaux  sont 
compris  dans  une  véritable  granulation  tuberculeuse,  au  point  où  ils 
pénètrent  dans  la  substance  grise  enflammée  elle-même. 

Les  artérioles  et  les  veinules  de  la  pie-mère  tuberculeuse  montrent 
un  épaississement  très  remarquable  de  leur  tunique  interne.  Dans  un 
cas  publié  par  l'un  de  nous,  la  tunique  interne  épaissie  des  artères 
présentait  une  structure  toute  spéciale.  Elle  était  limitée  à  l'intérieur 
du  vaisseau  par  sa  couche  endothéliale  habituelle  et  contenait  des 
cellules  volumineuses,  aplaties  par  compression  réciproque,  affilées 
et  implantées  perpendiculairement  à  la  surface  de  la  tunique  moyenne 
et  formant  une  série  de  couches  superposées.  Au  milieu  de  ces 
cellules,  on  en  trouvait  de  plus  volumineuses  encore,  ayant  de  deux 
à  trois  noyaux  et  de  véritables  cellules  géantes  contenant  de  quinze  à 
vingt  noyaux. 

La  tunique  interne,  atteinte  d'inflammation  tuberculeuse  carac- 
térisée par  la  formation  de  cellules  géantes,  était  épaissie  presque 
uniformément  sans  qu'il  s'y  fût  produit  de  nodules  tuberculeux 
limités. 

Ainsi,  au  milieu  des  tubercules  isolés  ou  confluents,  on  trouve  des 
vaisseaux  atteints  d'une  endartérite  spéciale,  dont  les  tuniques  et  la 
gaine  péri-vasculaire  sont  infiltrées  de  petites  cellules  et  qui  siègent 
au  milieu  d'un  tissu  conjonctif  rempli  de  mêmes  éléments. 

Les  cellules  géantes,  qui  sont  si  communes  dans  les  tubercules  de 
tous  les  organes,  sont  assez  rares  dans  la  tuberculose  des  méninges. 
L'absence  de  cellules  géantes  dans  les  méningites  tuberculeuses 
peut  s'expliquer  par  la  rapidité  de  l'évolution  de  la  méningite,  si 
grande  qu'elles  n'ont  pas  eu  le  temps  de  se  développer.  C'est  là  une 
hypothèse  qui  nous  semble  plausijjle  jusqu'à  plus  ample  informé. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  méningite  tuberculeuse,  la  pie- 
mère  et  l'arachnoïde  qui  tapissent  la  moelle  épiniére  sont  parsemées 
de  granulations. 

Ghantemesse  a  étudié  avec  soin  la  méningite  en  plaques;  il  a  vu 
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que  le  processus  anatomique  a  sa  source,  sans  compter  la  phleg- 
masie  méningée,  dans  une  inflammation  subaiguë  qui  frappe  les  vais- 
seaux, les  éléments  nerveux  et  surtout  les  cellules  de  la  névroglie; 
celles-ci  se  gonflent,  leur  noyau  prolifère  et  elles  finissent  par  se 
creuser  d'une  alvéole  remplie  d'un  exsudât  liquide;  c'est  par  l'ac- 
croissement de  cet  exsudât  qu'elles  sont  distendues,  déformé,es  et 
succombent  à  la  désintégration  moléculaire  (1). 

5"  Tuberculose  des  synoviales.  —  La  tuberculose  primitive  des  syno- 
viales a  été  particulièrement  étudiée  chez  nous  par  le  professeur 
Lannelongue  (2). 

Il  est  hors  de  doute  aujourd'hui  que  le  tubercule  peut  apparaître 
primitivement  sur  les  synoviales  articulaires,  saines  jusque-là.  Pour 
mettre  cette  proposition  au-dessus  de  toute  contestation  il  suffit  d'in- 
voquer les  faits  complètement  observés,  où  l'on  a  étudié  avec  soin  les 
synoviales  et  les  autres  parties  constituantes  de  la  jointure,  c'est-à-dire 
les  épiphyses.  Une  observation  déjà  ancienne  de  l'un  de  nous  (3)  est 
concluante  à  cet  égard.  La  synoviale  du  coude  d'un  sujet  phtisique 
était  farcie  de  nombreuses  granulations  miliaires,  les  épiphyses 
articulaires  étant  saines.  Quelques  années  plus  tard,  en  1876,  Lave- 
ran  communiquait  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  un  fait  impor- 
tant de  localisation  tuberculeuse  sur  les  articulations  simulant  un 
rhumatisme  d'abord,  prompte  ment  suivie  de  tuberculose  aiguë  pul- 
monaire à  forme  asphyxique. 

De  nouveaux  faits  s'ajoutent;  Roux,  élève  de  Ollier,  consacre  une 
publication  à  l'arthrite  tuberculeuse;  puis  Verneuil  inspire  Bourde- 
lais,  auteur  d'une  thèse  où  il  insiste  sur  la  coïncidence  de  l'arthrite 
fongueuse  avec  les  tuberculisations  viscérales,  et  en  particulier  avec 
la  tuberculose  génito-urinaire  ;  enfin  Lannelongue  lui-même,  en  1878, 
publie  de  nouveaux  faits  sur  ce  sujet  [Bull,  de  la  Soc.  de  chir.).  On 
trouve  dans  l'article  de  Brissaud  sur  la  tuberculose  articulaire,  parue 
en  1879  dans  la  Revue  mensuelle,  de  nouvelles  observations  et  une 
excellente  étude  de  la  question.  D'ailleurs  déjà,  avant  ces  publica- 
tions, il  avait  paru  en  Allemagne  de  remarquables  recherches  sur  ce 
point.  Kôster,  nous  l'avons  déjà  dit,  avait  découvert  dans  le  tissu  fon- 
gueux une  forme  du  tubercule  plus  élémentaire  que  la  granulation 
miliaire  de  Laënnec,  et  il  constatait  en  même  temps  que  les  fongosités 
articulaires  en  étaient  remplies.  Dans  les  observations  qu'il  rapporte, 
il  en  est  qui  paraissent  appartenir  à  une  synovite  primitive,  parce 
que  le  siège  initial  du  tubercule  a  été  la  sj^noviale,  en  dehors  de 

(1)  ChtiDtemesse,  Étude  sur  la  ménhigite  tuberculeuse  de  l'adulte.  Paris,  188i. 

(2)  Étude  sur  les  caractères  et  la  nature  de  l'arthrite  dite  fongueusu  [Bulletin 
de  la  Société  de  chirurgie,  1885). 

(31  Cornil   Archives  de  p/ujsiologie  normale  et  pathologique,  1870,  p.  3'25. 
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toule  participation  des  épiphyses.  Quant  aux  sujets  atteints,  ils  étaient 
souvent  tuberculeux,  mais  non  toujours. 

Ainsi  le  jugement  h  formuler  sur  ce  point  s'impose.  Les  synoviales 
articulaires,  de  même  que  toutes  les  gaines  de  même  ordre,  ainsi  que 
Trélat  l'a  montré,  sont  le  siège  de  néo-formations  tuberculeuses 
indépendamment  de  toute  altération  épiphysaire  de  même  nature. 

La  cavité  articulaire  contient  du  pus  ;  la  synoviale  est  épaissie  et 
transformée  en  une  membrane  pulpeuse,  comme  pyogénique,  dans 
laquelle  on  aperçoit  des  granulations  semi-transparentes  ou  opaques. 
Ces  granulations  se  voient  sur  des  coupes  de  la  membrane  dans  toute 
son  épaisseur.  Sur  des  préparations  histologiques,  on  observe  d'abord 
des  granulations  tuberculeuses,  isolées  ou  confluentes,  translucides 
ou  caséeuses;  entre  ces  granulations  il  existe  un  tissu  embryonnaire, 
parcouru  par  des  vaisseaux  dilatés.  Le  tissu  adipeux  qui  double  la 
synoviale  a  disparu. 

§  2.  —  Bacilles  dans  la  tuberculose  des  séreuses. 

Nous  avons  déjà  étudié  les  différents  modes  d'évolution  du  bacille 
dans  la  tuberculose  des  séreuses  ;  nous  n'avons  donc  pas  à  y  revenir. 
Nous  nous  contenterons  de  résumer  rapidement  ici  ce  que  nous  en 
avons  déjà  dit. 

Prenons  comme  type  les  méningites  tuberculeuses  bien  caracté- 
risées et  un  peu  anciennes,  dans  lesquelles  on  reconnaît  sans  peine,  à 
lœil  nu,  de  fines  granulations  à  centre  souvent  opaque,  situées  à 
la  base  du  cerveau  dans  la  scissure  de  Sylvius  et  à  la  surface  des  cir- 
convolutions, au  milieu  de  la  pie-mère  épaissie  et  infiltrée  d'un  liquide 
louche.  Les  coupes  de  pièces  durcies  dans  l'alcool,  perpendiculaires  à 
la  surface  des  circonvolutions  et  comprenant  à  la  fois  l'arachnoïde, 
la  pie-mère  et  les  surfaces  des  circonvolutions,  colorées  par  le  procédé 
de  Erhlich,  montrent,  au  milieu  de  la  pie-mère  épaissie  et  présentant 
souvent  des  enfoncements  en  forme  de  coin  dans  la  substance  cérébrale, 
des  artérioles  et  quelquefois  aussi  des  veinules  qui  sont  oblitérées  plus 
ou  moins  complètement  par  des  coagulations  fibrineuses.  Ces  vaisseaux 
oblitérés,  dont  la  paroi  est  épaisse,  souvent  hyaline,  sont  entourés 
par  un  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  caséeux  infiltré  de  petites 
cellules  rondes  atrophiées,  à  noyaux  peu  distincts.  A  côté  de  ces 
masses  caséeuses  qui  entourent  les  vaisseaux  oblitérés,  on  trouve 
des  îlots  d'un  tissu  réticulé  formés  de  fibres  hyalines  assez  épaisses  et 
contenant  très  peu  de  cellules  rondes  dans  ses  mailles,  A  la  limite 
de  la  pie-mère  avec  la  substance  cérébrale,  ou  dans  cette  dernière, 
on  voit  quelquefois  de  petits  îlots  tuberculeux.  Des  bacilles  et  des 
granulations   colorées  en   rouge  existent  en  grand  nombre  autour 
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fies  vaisseaux  dans  leur  paroi  et  dans  leur  contenu.  Les  mêmes 
grains  colorés  s'observent  autour  des  capillaires  qui  se  trouveni 
dans  l'îlot  tuberculeux  situé  dans  la  substance  cérébrale.  La  paroi 
épaissie  et  hyaline  des  artérioles  qui  Iraversent  les  méninges  est 
remplie  de  bacilles  tout  à  fait  caractéristiques:  on  trouve  aussi  dans 
la  membrane  interne  des  grains  disposés  en  série  ou  isolés,  qui  se 
colorent  de  la  même  façon  que  les  bâtonnets  par  le  procédé  de 
lîlhrlicb.  La  membrane  interne  du  vaisseau,  qui  est  relativement  nor- 
male, possède  encore  ses  cellules  endothéliales.  Sa  lumière  est 
remplie  par  de  la  fibrine  à  fibres  gonflées  dans  toute  la  partie 
centrale  du  thrombus,  hyaline  à  sa  circonférence;  au  milieu  de 
cette  fibrine  on  rencontre  quelques  bâtonnets  caractéristiques  et  de 
petits  grains  colorés.  Sur  la  coupe  du  tissu  de  la  pie-mère  qui  entoure 
l'artériole  on  trouve  des  nodules  tuberculeux,  la  plupart  avec  des 
cellules  géantes.  Les  bacilles,  très  nombreux,  siègent  indistinctement 
dans  le  tissu  des  nodulefe  tuberculeux  et  dans  les  cellules  géantes. 

Les  bacilles  n'ont  pas  été  rencontrés  seulement  à  cette  période 
avancée  de  la  lésion  ;  on  en  a  trouvé  aussi  un  grand  nombre  dans  la 
méningite  tuberculeuse  à  son  début. 

Dans  plusieurs  cas  de  tuberculose  avec  pleurésie  subaiguë  ou  chro- 
nique les  couches  superficielles  des  néo-membranes  ne  contenaient  pas 
de  bacilles.  Plus  profondément,  s'étendaient  des  espaces  vasculaires 
remplis  de  cellules  lymphatiques  ou  de  cellules  géantes  à  noyaux 
situés  dans  une  masse  protoplasmique  légèrement  granuleuse  ;  dans 
ces  masses  cellulaires,  il  existait  un  ou  deux  bacilles.  Puis  on  trou- 
vait des  lames  de  tissu  conjonctif  séparées  par  des  cellules  plates  et 
traversées  par  des  vaisseaux  perpendiculaires  ou  obliques  à  la  surface 
de  la  pseudo-membrane;  un  grand  nombre  de  bacilles  infiltraient  la 
paroi  de  ces  vaisseaux. 

Dans  un  fait  de  tuberculose  chronique  initiale  du  péricarde  avec 
oblitération  complète  de  sa  cavité  et  union  des  deux  feuillets  de  la 
séreuse  par  des  adhérences  fibreuses  anciennes,  on  a  étudié  des 
coupes  comprenant  à  la  fois  le  feuillet  pariétal  et  le  feuillet  viscéral. 
La  couche  externe  de  chacun  des  deux  feuillets  était  constituée  par 
un  tissu  fibreux  doublé  à  sa  face  interne  d'une  couche  granuleuse  et 
caséeuse  contenant  de  nombreuses  cellules  géantes  disposées  en 
îlots;  ces  deux  couches  étaient  unies  par  des  fibres  de  tissu  fibreux. 
Dans  les  granulations,  il  n'y  avait  pas  de  bacilles,  mais  seulement 
des  grains  ronds  ("olorés,  siégeant  uniquement  dans  les  cellules 
géantes. 

A  la  surface  du  péritoine  intestinal,  au  niveau  des  ulcérations 
tuberculeuses  de  l'intestin,  les  granulations  tuberculeuses  contiennent 
de  nombreux  bacilles  qu'on  peut  suivre  le  long  des  vaisseaux  lympha- 
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tiques,  dans  le  tissu  embryonnaire  qui  les  entoure  et  dans  le  mésen- 
tère, jusqu'aux  ganglions  mésentériques. 

Dans  les  tumeurs  blanches  des  grandes  articulations,  la  recherche 
des  bacilles  par  le  procédé  d'Ehrlich  est  loin  de  donner  toujours  un 
résultat  positif. 

Sur  cinq  cas  de  tumeurs  blanches  du  genou  et  de  la  hanche  ils  ne 
furent  notés  que  deux  fois.  Dans  une  tumeur  blanche  du  genou  on 
a  trouvé  beaucoup  de  cellules  géantes  au  milieu  des  fongosités  syno- 
viales; quelques-unes  de  ces  cellules  géantes  seulement  contenaient 
un  ou  deux  bacilles. 

Dans  un  cas  de  coxalgie,  les  débris  du  tissu  fongueux  et  des  parois 
des  abcès  contenaient  beaucoup  de  cellules  géantes,  dans  quelques- 
unes  desquelles  se  dessinaient  de  rares  bacilles  tuberculeux.  (Cornil 
et  Babès,  Les  Bactéries,  T  édit.,  188G.) 

§  3.  —  Tuberculose  des  muqueuses. 

1°  Les  tubercules  de  la  muqueuse  buccale,  bien  étudiés  pendant  ces 
dernières  années  par  Ricord  (1),  Juliard  (2),  Trélat  (3),  Féréol  (4), 
Nedopil  (a),  Spillmann  (6),  etc.,  débutent  par  une  ou  plusieurs  petites 
granulations  situées  à  la  surface  du  chorion  muqueux,  granulations 
qui  deviennent  bientôt  opaques  et  jaunes  à  leur  centre.  Leur  siège  de 
prédilection  est  au  bord  ou  à  la  pointe  de  la  langue;  mais  elles 
peuvent  apparaître  aussi  à  la  base  de  cet  organe,  au  voile  du  palais, 
et  même  aux  lèvres. 

Sur  la  muqueuse  linguale,  la  néo-formation  débute  par  une  ou 
plusieurs  granulations  confluentes  situées  à  la  surface  du  chorion 
muqueux  et  déterminant  un  léger  relief.  On  observe  une  érosion  par- 
fois limitée  d'abord  à  un  tubercule  dont  le  fond  en  cupule  contient 
un  peu  de  pus  caséeux.  Si  l'on  suit  jour  par  jour  le  processus,  on 
constate  que  des  tubercules  isolés  et  superficiels  peuvent  être  com- 
plètement éhminés;  une  guérison  spontanée  en  est  la  conséquence. 
Plus  souvent  l'ulcération  se  produit  au  niveau  d'un  groupe  de  granu- 
lations. Cette  ulcération  se  creuse  irrégulièrement,  et  son  bord  est 
festonné,  parce  que  chaque  granulation  primitive  se  détruit  isolément. 
Le  bord  de  l'ulcère  est  épais  et  habituellement  bourgeonnant,  si  bien 
f|ue  l'examen  au  microscope  d'un  petit  fragment  de  ce  bord  n'y  mon- 

{{]  In  Thèse  de  Buzenet,  Du  Chancre  de  la  bouche  (1808). 

(2j  Des  ulcérations  de  la  bouche  et  du  pharynx  dans  la  phtisie  pulmonaire. 
Thèse,   186.^. 

(3)  Acad.  de  méd.,  27  iiov.  18G9.  —  Archiv.  r/én.  de  médecine,  1870. 

(4)  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1864. 

(5)  Arch.  fur  klinit; .  chir.  Berlin,  1877,  p.  -375. 

(G)  De  la  tubercuHsation  du  tube  digestif.  Thèse  d'agrégation,  1878. 
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trerait  rien  aulre  que  du  tissu  embryonnaire  et  des  bourgeons  rliarnus. 
A  mesure  que  l'idcération  gagne  en  profcmdeur,  la  néoplasie  envahit 
les  parties  profondes. 

L'ulcère  tuberculeux  a  une  marche  1res  lente  ;  il  rétrograde  quel- 
quefois et  paraît  s'améliorer  sous  l'intluence  d'un  traitement  local. 
Le  fond  de  l'ulcération  est  irrégulier,  déchiqueté;  il  donne  une  petite 
quantité  de  pus  caséeux  ou  grumeleux. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  des  coupes  d'une  tumeur  tuber- 
culeuse ulcérée  de  la  langue,  on  voit  d'abord,  à  un  faible  grossisse- 
ment, que  les  bords  de  l'ulcère  sont  formés  par  la  muqueuse  linguale 
extrêmement  épaissie,  bourgeonnante  et  recouverte  de  ses  couches 
épithéliales.  Le  fond  de  l'ulcère  montre  des  bourgeons  constitués  par 
du  tissu  embryonnaire.  Le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse,  infiltré  de 
petites  cellules,  présente  souvent  des  granulations  tuberculeuses  au 
niveau  des  bords  mêmes  de  l'ulcération.  Dans  la  partie  ulcérée,  au- 
dessous  de  la  couche  bourgeonnante  et  superficielle  composée  de  tissu 
embryonnaire,  on  trouve,  dans  le  tissu  qui  constitue  le  fond  de  l'ulcère, 
des  granulations  tuberculeuses.  Enfin  plus  profondément,  dans  le  tissu 
conjonctif  qui  sépare  les  faisceaux  de  fibres  musculaires  striées  de  la 
langue,  il  existe  des  granulations  tuberculeuses  isolées  très  caracté- 
instiques.  Toutes  ces  granulations  présentent  de  nombreuses  cellules 
géantes  et  des  vaisseaux  sanguins  oblitérés.  Autour  d'elles,  le  tissu 
embryonnaire  se  continue  dans  les  interstices  des  faisceauxmusculaires. 
Ces  altérations  s'étendent  dans  le  muscle  lingual  plus  loin  qu'on  ne 
pourrait  le  supposer  d'après  l'examen  de  l'ulcère  tuberculeux  pendant 
la  vie  du  malade. 

La  luette  et  le  voile  du  palais  peuvent  être  altérés  dans  la  tuber- 
culose. 

La  luette  est  parfois  irrégulière,  inclinée  d'un  côté,  rétractée  ou  in- 
curvée d'une  façon  permanente.  Sa  membrane  muqueuse  est  tantôt 
lisse,  blanche,  tantôt  bosselée  par  suite  de  la  présence  de  nodules 
tuberculeux  saillants.  On  peut  y  voir  aussi  une  ou  plusieurs  petites 
ulcérations  tuberculeuses. 

On  trouve  dans  ces  cas,  soit  une  inflammation  chronique  scléreuse 
de  la  muqueuse,  soit  de  l'œdème  inflammatoire,  soit  des  granulations 
tuberculeuses. 

Dans  un  cas  de  tuberculose  subaiguë  de  la  luette  que  nous  avons 
examiné,  la  muqueuse  était  également  très  épaissie  et  infiltrée  de 
cellules  lymphatiques;  ses  vaisseaux  capillaires  nombreux  et  volumi- 
neux, la  plupart  de  formation  nouvelle,  étaient  remplis  par  un 
thrombus  dont  les  mailles  de  fibrine  contenaient  des  globules  blancs 
et  quelques  globules  rouges.  Cette  oblitération  des  vaisseaux  existait 
dans  toute  l'étendue  de  la  luette.  Sur  les  coupes  passant  au  travers  des 
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granulations,  on  voyait  des  cellules  géantes  très  manifestes  situées 
au  milieu  des  vaisseaux,  dans  l'intérieur  du  thrombus  fibrineux 
intra-vasculaire. 

Les  coupes  pratiquées  au  niveau  des  petites  ulcérations  superfi- 
cielles de  la  muqueuse  montrent  une  dépression  cratériforme  au 
niveau  de  laquelle  le  revêtement  épithélial  fait  défaut.  Cette  érosion 
est  recouverte  de  pus  caséeux.  La  muqueuse  épaissie  présente,  au 
bord  et  au-dessous  de  l'ulcération,  de  nombreuses  granulations  ou 
follicules  tuberculeux.  On  peut  reconnaître  encore  que  quelques-uns 
de  ces  derniers  ne  sont  autre  chose  que  des  vaisseaux  remplis  de  fibrine 
au  milieu  de  laquelle  se  sont  formées  des  cellules  géantes. 

Cette  description  des  tubercules  de  la  luette  s'applique  absolument 
aux  granulations  et  aux  ulcérations  tuberculeuses  du  voile  du  palais. 

Les  lésions  des  gencives  et  des  joues  sont  assez  rares.  Quelquefois 
cependant  l'évolution  tuberculeuse  y  est  si  vive  que  les  gencives  sont 
ulcérées,  décollées,  au  point  que  les  dents,  complètement  déchaussées, 
finissent  par  tomber.  Quant  aux  ulcérations  des  joues,  elles  sont  fré- 
quemment entretenues  par  l'irritation  causée  par  des  dents  mauvaises 
ou  à  bords  acérés. 

2°  Tubeixules  des  amygdales.  —  La  tuberculose  des  amygdales,  élu- 
cidée depuis  plusieurs  années  par  les  travaux  d'isambert  (1),  de 
Peter  (2),  Laboulbène  (3),  Barth  (4),  Chassagnette  (5),  etc.,  se  pré- 
sente à  l'état  aigu  sous  forme  de  granulations  miliaires  ou  à  l'état 
chronique  sous  forme  d'îlots  caséeux  ou  d'ulcérations  plus  ou  moins 
profondes. 

Les  tubercules  miliaires  de  l'amygdale  constituent  de  petites  nodo- 
sités développées  soit  dans  les  couches  superficielles  du  chorion  de  la 
muqueuse,  soit  profondément  dans  le  tissu  réticulé  folliculaire.  Ils  sont 
d'abord  gris  et  semi-transparents.  Ils  coïncident  avec  une  tuberculose 
généralisée  à  marche  rapide. 

Plus  souvent  les  tubercules  de  l'amygdale  affectent  une  marche 
chronique  et  se  développent  isolément  dans  la  muqueuse  qui  la 
recouvre  et  dans  son  parenchyme.  Ils  deviennent  bientôt  jaunâtres  et 
caséeux  à  leur  centre.  Ceux  qui  siègent  dans  la  muqueuse  superficielle 
déterminent  une  saillie  opaque  et  jaunâtre  qui  s'ulcère  bientôt;  il  en 
résulte  une  petite  érosion  ou  ulcération  à  fond  jaunâtre  contenant  un 
liquide  grumeleux.  Les  tubercules  profondément  situés  envahissent  un 

(1)  Conférences  cliniques  sur  les  maladies  du  lar/jnx,  1877. 

(2)  Dict.  encjjclop.,  art.  Angine. 

(3)  Soc.  méiJ.  des  hôpitaux. 

(4)  De  la  tuberculose  du  pharyiix.  Thèse  de  Paris,  1880. 

(5)  De  l'angine  tuberculeuse.  Thèse  do  Paris,  1880. 
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certain   nombre  de  follicules   et   s'accompagnent   d'une   infiltration 
tuberculeuse  plus  ou  moins  étendue. 

Lorsqu'on  examine,  à  l'autopsie,  une  amygdale  atteinte  de  tubercu- 
lose chronique,  on  constate  d'abord  à  sa  surface  quelques  granulations 
tuberculeuses  ou  des  érosions.  Le  goulot  des  dépressions  crypteuses 
est  élargi,  et  il  en  sort  une  matière  jaunâtre  formée  de  pus  épaissi  et 
caséeux.  Sur  une  surface  de  section,  on  voit  que  les  cryptes  amygda- 
liennes,  généralement  agrandies,  sont  remplies  d'un  détritus  caséeux 
et  sont  limitées  par  un  tissu  rempli  de  points  jaunâtres  qui  ne  sont 
autre  que  le  centre  des  tubercules. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  des  coupes  d'une  amygdale  ainsi 
altérée,  on  découvre  à  sa  surface,  sous  le  revêtement  épithélial  et  dans 
les  points  ulcérés  non  recouverts  d'épithélium,  une  infiltration  tuber- 
culeuse diffuse  ou  des  granulations  développées  dans  le  chorion  de  la 
muqueuse.  Ce  tissu  de  nouvelle  formation  est  parsemé  de  cellules  géantes. 

Si  la  section  passe  à  travers  une  crypte  de  l'amygdale,  on  constate 
d'abord  que  la  cavité  en  est  agrandie  et  qu'elle  est  remplie  de  cellules 
épithéliales  et  de  globules  de  pus.  Sa  paroi  présente  un  revêtement 
épithélial  plus  ou  moins  détaché  sous  lequel  les  papilles  sont  générale- 
ment hypertrophiées  et  bourgeonnantes.  Le  tissu  propre  de  l'amygdale, 
c'est-à-dire  le  tissu  conjonctif  et  les  follicules  situés  autour  de  la  dé- 
pression, sont  transformés  en  un  tissu  tuberculeux  qui  montre  habi- 
tuellement des  granulations  bien  nettes  au  centre  desquelles  se  trouvent 
des  cellules  géantes.  On  y  rencontre  d'ordinaire  des  follicules  lympha- 
tiques qui  ont  conservé  leur  forme  et  leur  structure,  et  l'on  peut 
s'assurer  que  les  granulations  tuberculeuses,  avec  leurs  cellules 
géantes,  se  développent  dans  leur  intérieur. 

Les  ulcérations  tuberculeuses  de  la  surface  de  l'amygdale  sont, 
comme  toutes  les  ulcérations  du  même  genre,  limitées  à  leurs  bords 
et  à  leur  fond  par  du  tissu  tuberculeux  et  des  granulations  avec  des 
cellules  géantes.  Des  ulcérations  de  même  nature  s'établissent  aussi  â 
la  surface  et  au  fond  des  cryptes  amygdaliennes.  Il  en  résulte  de 
grandes  ulcérations  anfractueuses  à  la  surface  de  l'organe,  séparées 
par  des  bourgeons  du  tissu  conjonctif  amygdalien  qui  est  encore 
conservé  entre  les  cryptes. 

Tout  ce  tissu  de  nouvelle  formation  s'élimine  peu  à  peu  après  s'être 
mortiûé.  A  la  fin  de  cette  série  d'altérations,  l'amygdale  est  quelque- 
fois réduite  à  un  moignon  formé  par  une  masse  de  tissu  tuberculeux. 
Dans  ces  cas,  le  tissu  conjonctif  qui  forme  l'enveloppe  profonde  de 
l'organe  et  les  muscles  adjacents  sont  infiltrés  par  des  cellules  lym- 
phatiques et  des  granulations  tuberculeuses. 

Les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  présentent  les  lésions  que 
l'on  observe  dans  tout  organe  atteint  de  tuberculose- 
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Dans  les  formes  chroniques,  il  existe  un  état  chagriné  de  la  mu- 
queuse avec  coloration  livide  et  épaississement  parfois  excessif 
(H.  Barlh). 

Dans  les  formes  aiguës,  intenses,  on  note  un  engorgement  des 
ganglions  rétro-pharyngiens,  sous-maxillaires,  sterno-mastoïdiens. 
H.  Barth  a  vu  cette  adénite  aller  jusqu'à  la  suppuration. 

3"  La  pharyngite  chronique  est  quelquefois  liée  à  la  présence  de 
granulations  tuberculeuses  développées  dans  le  tissu  conjonctif  super- 
ficiel du  chorion.  Ces  granulations,  dont  le  centre  est  rapidement 
opaque,  peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'ulcères  analogues  à  l'ul- 
cère tuberculeux  de  la  langue.  Les  tubercules  isolés  ou  agminés  du 
pharynx,  les  ulcérations  plus  ou  moins  étendues  qui  en  résultent,  sont 
absolument  les  mêmes,  au  point  de  vue  histologique,  que  ceux  que 
nous  avons  décrits  dans  le  voile  du  palais.  Les  lésions  des  glandes 
acineuses  sont  identiques.  Lorsque  les  tubercules  siègent  dans  les 
follicules  clos  isolés  ou  groupés  du  pharynx,  comme  cela  n'est  pas  rare 
au  niveau  de  la  base  de  la  langue  et  dans  la  région  supérieure  de  la 
voûte  du  pharynx,  ces  tubercules  présentent,  dans  leur  mode  de  dé- 
veloppement et  dans  leur  configuration,  les  mêmes  caractères  que  ceux 
des  amygdales. 

Isambert  a  décrit  une  tuberculose  miliaire  aiguë  du  pharynx  coïn- 
cidant avec  une  tuberculose  aiguë  du  larynx  [Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
1875-76). 

4°  La  tuberbulose  de  la  muqueuse  de  l'œsophage  n'est  pas  abso- 
lument rare  et  Luigi  Mariotti  (1)  en  rapporte  trois  observations  dans 
son  mémoire  :  elle  n'offre,  d'ailleurs,  rien  de  bien  particulier  à 
noter  (Talamon,  Balzer,  Soc.  anat.,  1880). 

5°  Tuberculose  de  la  muqueuse  laryngée.  —  La  tuberculose  est  de 
beaucoup  la  cause  plus  commune  des  ulcérations  laryngiennes  (2). 
Celles-ci  se  rencontrent  surtout  dans  la  phtisie  pulmonaire  coïnci- 
dant avec  une  laryngo-trachéite,  et  elles  s'étendent  d'habitude  sur  la 
trachée  et  sur  les  premières  divisions  des  grosses  bronches.  Géné- 
ralement la  muqueuse  laryngienne  est  très  congestionnée  et  cou- 
verte de  muco-pus,  au  niveau  des  ulcérations  aussi  bien  que  sur  les 
parties  non  ulcérées.  Ces  ulcérations  sont  consécutives  à  des  granu- 
lations tuberculeuses  plus  ou  moins  nombreuses,  isolées  ou  con- 
fluentes,  développées  primitivement  dans  le  chorion. 

(1)  Délie  altcrazioni  deW  esofago  nella  tuherculosi.  —  7?eD.  clin,   gennaio,  188.S. 

("2)  Rokitansky,  r>v/27d  d'unat.  pathol.  Vienne,  185't.  —  Tobold,  Die  chron.  heildk. 
Berlin,  1860.  —  Virchow,  Pathol.  des  tumeurs.  Trad.  Arohushon,  t.  III,  p.  66 
et  suiv.  —  Thaon,  Rec/ier.  sur  Canat.path.  de  la  tub.  Th.,  1873.  —  'Qo\kx\?.,  Archives 
de  physiol.,  2<^  série,  t.  IX,  1873.  —  Balzer  et  Goiiguesheim,  Ai^ch.  de  p/njs.,  1882. 
—  I-croy,  Arc/i.  de  ]ihijsiol.,  1885. 
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La  forme  et  la  disposition  des  ulcérations  sont  déterminées  par  celles 
des  granulations  tuberculeuses  elles-mêmes.  Celles-ci,  superficielles 
au  début,  atteignent  successivement  toutes  les  couches  du  tissu  con- 
jonctif  de  la  muqueuse;  elles  se  montrent  aussi  le  long  des  conduits 
glandulaires  et  dans  les  glandes  elles-mêmes.  Lorsque  les  tuber- 
cules superficiels  sont  devenus  caséeux,  lorsque  toute  la  muqueuse 
est  infiltrée  et  bourrée  de  petites  cellules  et  que  ses  vaisseaux  sont 
oblitérés,  il  se  produit  une  mortification  partielle  dont  le  premier 
effet  est  la  chute  de  l'épithélium  et  la  destruction  de  la  membrane 
basale.  Une  petite  érosion  circulaire  ayant  un  diamètre  de  un  demi  à 
1  millimètre,  apparaît  bientôt  et  s'étend  progressivement,  en  largeur  et 
en  profondeur,  par  la  destruction  du  tissu  conjonctif  infiltré  d'éléments 
caséeux.  Cette  ulcération  présente  des  bords  sinueux,  festonnés,  cha- 
cune des  granulations  ou  chacun  des  groupes  qu'elles  forment  deve- 
nant le  centre  d'un  foyer  de  destruction  et  de  suppuration  élimina- 
trice  consécutive.  Par  suite  de  l'extension  des  ulcérations,  les  lambeaux 
du  tissu  sous-muqueux  épaissi  peuvent  être  détachés,  soit  à  la  sur- 
face, soit  au  bord  des  ulcérations;  le  fond  de  l'ulcère  est  souvent  fon- 
gueux et  constitué  par  des  bourgeons  vascularisés  qui  fournissent  une 
assez  grande  quantité  de  pus. 

Les  parties  du  larjmx  qui  sont  le  plus  souvent  le  siège  de  ces  ul- 
cérations sont  les  cordes  vocales  inférieures  à  leur  point  de  jonction, 
ces  cordes  elles-mêmes  dans  toute  leur  étendue,  les  aryténoïdes,  l'é- 
piglotte  et  les  ventricules.  Le  tissu  fibreux  des  cordes  vocales  mis  h  nu 
est  quelquefois  érodé  lui-même  ;  le  bord  libre  de  l'épiglotte  présente 
aussi  souvent  des  pertes  de  substance  dans  lesquelles  le  cartilage  est 
détruit  après  que  ses  cellules  sont  entrées  en  prolifération.  Le  tissu 
conjonctif  sous-muqueux  est  tantôt  très  épaissi  par  la  formation  nou- 
velle de  cellules  embryonnaires  dans  les  parties  non  ulcérées,  au  pour- 
tour et  au-dessous  des  ulcérations;  tantôt  il  est  infiltré  de  sérosité  plus 
ou  moins  purulente.  Ces  lésions  entraînent  l'immobilité  et  la  perte 
de  la  fonction  des  différentes  pièces  du  larynx  qui  en  sont  le  siège. 

Les  muscles  sont  aussi  quelquefois  atteints;  le  tissu  conjonctif  in- 
termusculaire présente  des  cellules  embryonnaires  ou  des  corpuscules 
en  plus  ou  moins  grande  abondance,  et  les  faisceaux  primitifs  subis- 
sent la  dégénérescence  graisseuse. 

Les  cartilages,  à  l'exception  de  l'épiglotte,  où  les  ulcérations  inflam- 
matoires sont  cependant  si  fréquentes,  sont  le  plus  souvent  incrustés 
de  sels  calcaires  ou  même  ils  sont  ossifiés.  Les  idcérations  profondes 
et  les  abcès  du  larynx  peuvent  aboutir  à  une  perforation,  le  pus  se 
frayant  un  passage  à  travers  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  jusqu'à 
la  surface  de  la  peau,  au  devant  du  cou  et  à  travers  les  parois  de 
l'œsophage. 

8*** 
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Doléris  (1),  au  point  de  vue  de  la  topographie  et  de  l'évolution, 
admet  quatre  formes  de  tuberculose  du  larynx  : 

a.  —  Une  forme  diffuse  (prolifération  embryonnaire  occupant  les 
glandes,  les  parois  vasculaires  et  surtout  le  tissu  interstitiel).  —  Elle 
détermine  le  gonflement  de  la  muqueuse  et,  dans  beaucoup  de  cas, 
elle  est  le  point  de  départ  des  sténoses  glottiques.  Elle  peut  persister 
pendant  un  certain  temps  sans  éprouver  de  modifications  aggravantes, 
mais  elle  n'est  pas  susceptible  de  résorption  complète. 

b.  —  Une  forme  infiltrée  (analogue  à  la  précédente,  mais  avec  une 
tendance  manifeste  àla  limitation  des  foyers).  — Elle  siège  principale- 
ment autour  des  vaisseaux,  dans  l'intérieur  des  glandes  et  de  leur 
conduit  excréteur  aussi  bien  qu'à  leur  extérieur.  Elle  se  rapproche 
de  la  granulation  sauf  la  circonscription  exacte;  elle  se  détermine 
par  la  caséification  en  donnant  naissance  à  des  ulcérations  profondes 
de  la  muqueuse. 

c. —  Une  forme  czVeonsc?n7e  (granulation  miliaire).  —  Les  nodules  qui 
la  représentent  sont  profonds  ou  superficiels.  Les  premiers  siègent  dans 
le  tissu  interstitiel,  sont  de  volume  variable  et  ne  s'accompagnent 
presque  jamais  d'ulcération  en  raison  de  leur  situation.  Les  seconds 
disparaissent  rapidement  en  laissant  à  la  surface  de  la  muqueuse  des 
ulcérations  légères  qui  se  groupent  et  se  relient  entre  ellles,  le  plus 
souvent  pour  former  des  plaques  irrégulières  à  bords  nets,  à  fond 
jaunâtre. 

d.  —  Une  forme  conjonctive  diffuse  (sclérose).  —  Plus  rare  que  les 
précédentes,  elle  succède  à  la  première  forme,  peut  exister  conjointe- 
ment aux  autres  et  leur  donner  naissance  ultérieurement;  elle  amène 
à  la  longue  la  sténose  laryngée. 

6°  Tuberculose  de  la  membrane  muqueuse  de  Vestomac.  Après  une 
critique  des  diverses  observations  publiées  sous  la  rubrique  «  tuber- 
culose stomacale  »,  Marfan  conclut  que  douze  cas  seulement  présen- 
tent de  réels  caractères  d'authenticité.  Cette  tuberculose  n'offre  rien 
de  spécial  au  point  de  vue  anatomique(Sabourin,  Soc.anat.,  1880). 

La  perforation  de  l'estomac  a  été  observée  six  fois  ;  elle  avait  eu  lieu 
toujours  de  dehors  en  dedans,  sans  lésion  primitive  de  la  muqueuse  gas- 
trique (Marfan)  ;  trois  fois  l'estomac  a  été  perforé  par  un  ganglion  tuber- 
culeux ;  deux  fois  par  le  fait  d'une  péritonite  tuberculeuse  ;  une  fois  il 
existait  une  fistule  gastro-colique  (Oppolzer)  consécutive  à  une  ulcéra- 
tion tuberculeuse  du  côlon  transverse  (Marfan,  Thèse  de  Paris,  1887). 

7°  Les  lésions  tuberculeuses  de  la  muqueuse  intestinale  siègent  le  plus 

1>  Doléris,  Arch..  de  phy.'i.,  2^  série,  t.  IX,  187-'5. 
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ordinairement,  comme  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  à  la  partie  infé- 
rieure de  l'intestin  grêle,  mais  elles  n'y  restent  pas  confinées  et  elles 
s'étendent  habituellement  à  l'iléon,  au  jéjunum  et  dans  le  gros  intestin 
jusqu'au  rectum  inclusivement.  Ces  lésions  sont  caractérisées  par  des 
granulations  tuberculeuses,  par  des  inflammations  caséeuses  et  ulcé- 
ratives  des  follicules  lymphatiques  isolés  ou  agminés  et  par  une  in- 
filtration du  tissu  conjonctif  voisin.  De  la  muqueuse  qui  est  leur  point 
de  départ,  elles  s'étendent  aux  couches  profondes  en  envahissant  le 
tissu  conjonctif  sous-séreux,  les  vaisseaux  lymphatiques  de  l'intestin 
et  même  ceux  du  mésentère. 

Nous  décrirons  en  même  temps  ici  les  granulations  tuberculeuses 
et  les  inflammations  tuberculeuses  des  follicules  clos,  parce  que  ces 
deux  lésions  marchent  presque  constamment  de  pair;  les  inflamma- 
tions tuberculeuses  des  follicules  précèdent  même  quelquefois  les 
granulations. 

Les  granulations  tuberculeuses  de  la  muqueuse  intestinale  débutent 
par  de  petits  grains  arrondis,  semi-transparents,  saillants  à  sa  surface 
et  qui  peuvent  siéger  soit  dans  le  tissu  conjonctif  situé  au  niveau  des 
culs-de-sac  des  glandes  de  Lieherkûhn,  soit  dans  le  tissu  conjonctif 
des  villosités.  Ghauveau,  dans  les  expériences  où  il  provoquait  dans 
l'espèce  bovine  la  tuberculose  par  l'ingestion  des  poumons  tubercu- 
leux, a  observé  des  granulations  tuberculeuses  tout  à  fait  à  leur  dé- 
but à  la  surface  de  l'intestin;  parmi  celles-ci,  il  en  a  vu  se  développer 
dans  les  villosités  intestinales  tuméfiées  et  infiltrées  de  petites  cellules 
rondes. 

Nous  avons  également  observé  chez  l'homme  des  granulations  très 
petites  à  la  surface  des  muqueuses  et  dans  les  villosités;  sur  des 
coupes,  le  tissu  conjonctif  des  villosités  était  infiltré  de  cellules  rondes. 
Ces  villosités  gonflées  dans  toute  leur  hauteur  et  surtout  à  leur  base 
étaient  plus  ou  moins  confondues  et  n'étaient  plus  distinctes  qu'à  leur 
extrémité  libre.  Elles  formaient  avec  le  stroma  de  la  muqueuse  éga- 
lement infiltrée  un  nodule  qui  affectait  à  l'œil  nu  et  au  microscope  la 
structure  d'un  nodule  tuberculeux.  Les  glandes  en  tube,  comprimées 
et  étouffées  par  cette  néo-formation,  montraient  une  série  d'altéra- 
tions portant  surtout  sur  les  cellules  cylindriques.  Celles-ci  étaient  pe- 
tites, irrégulières;  ils  s'y  mêlait  des  cellules  lymphatiques  et  le  tout 
subissait  la  transformation  caséeuse.  Lorsque  les  granulations  tu- 
berculeuses débutent  dans  les  couches  profondes  de  la  muqueuse, 
elles  sont  recouvertes  par  la  couche  des  glandes  et  par  les  villosités. 
Le  tissu  conjonctif  de  ces  villosités  et  celui  qui  sépare  les  glandes  de 
Lieberkuhn  sont  également  infiltrés  de  cellules  lymphatiques  et,  dans 
un  stade  ultérieur,  ils  participent  à  la  formation  des  granulations. 

Les  inflammations  spéciales  des  follicules  clos,  dans  la  tuberculose, 
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ne  diffèrent  pas  au  début  de  la  psorentérie  simple;  mais  bientôt  ils 
acquièrent  un  volume  plus  considérable  et  deviennent  opaques,  blan- 
châtres ou  jaunâtres  à  leur  centre.  Ils  sont  plus  gros  et  moins  durs  que 
lesgranulationstuberculeuses.  Souvent,  en  les  piquant  avec  la  pointe 
d'une  aiguille,  on  en  fait  sortir  un  peu  de  liquide  plus  ou  moins  louche, 
blanchâtre  ou  jaune,  contenant  des  cellules  lymphatiques  plus  ou 
moins  granuleuses  et  des  cellules  sphériques  assez  volumineuses  mu- 
nies de  deux  ou  trois  noyaux  et  renfermant  des  granulations  grais- 
seuses. 

Lorsqu'on  examine  ces  petites  tumeurs  sur  des  coupes  obtenues 
après  durcissement,  on  peut  voir  qu'à  leur  périphérie  elles  sont  plus 
nettement  séparées  du  tissu  voisin  que  les  tubercules.  Enfin  si  le  centre 
du  follicule  était  occupé  par  un  petit  abcès,  on  voit  le  pus  qui  avait 
été  coagulé  par  le  liquide  durcissant  se  détacher  en  masse  en  laissant 
un  espace  vide  au  centre  du  follicule.  Ces  petits  abcès  folliculaires 
s'ouvrent  dans  la  cavité  intestinale,  y  déversent  leur  contenu  et  sont 
remplacés  par  des  ulcérations  qui  vont  s'agrandissant. 

Les  follicules  isolés  ou  agminés  ainsi  altérés  et  les  tissus  voisins 
épaissis  par  l'inflammation  forment  une  plaque  saillante  qui  s'ulcère 
bientôt  en  un  ou  plusieurs  points,  au  niveau  des  follicules  les  plus  ma- 
lades. C'est  de  cette  façon  que  se  forment  les  grandes  plaques  ulcérées 
de  la  muqueuse  dans  la  tuberculose.  Lorsqu'on  examine,  au  micros- 
cope, les  bords  de  ces  ulcérations  sur  des  coupes  perpendiculaires  à 
la  surface  de  la  muqueuse,  on  y  trouve  à  peu  de  chose  près  les  mêmes 
lésions  des  villosités  et  des  glandes  qu'à  la  surface  des  plaques  tumé- 
fiées de  la  fièvre  typhoïde.  Les  villosités  sont  en  effet  en  partie  effa- 
cées par  leur  tuméfaction  même.  Elles  sont  infiltrées  d'éléments 
embryonnaires  et  transformées  en  de  gros  bourgeons.  Les  glandes  de 
Ueberkiihn  sont  modifiées  dans  leur  forme,  comprimées  en  certains 
points,  tandis  qu'elles  sont  dilatées  en  d'autres,  surtout  au  niveau  de 
leurs  culs-de-sac.  Elles  sont  remplies  de  cellules  cylindriques  en  gé- 
néral plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal.  Sur  les  bords  de  certaines 
ulcérations  en  pleine  suppuration,  les  villosités  sont  transformées  en 
bourgeons  charnus  très  vasculaires,  séparés  les  uns  des  autres  par 
des  enfoncements  profonds  qui  sont  tapissés  par  de  l'épithélium  cyhn- 
drique  bien  conservé. 

Lorsque  les  granulations  tuberculeuses  sont  confluentes  en  un  point 
donné  de  l'intestin,  il  se  produit  autour  d'elles,  comme  autour  des 
follicules  enflammés,  des  lésions  irritatives  de  la  muqueuse  et  de  la 
sous-muqueuse,  et  une  ulcération  apparaît  bientôt  dans  les  points  pri- 
mitivement envahis  où  la  circulation  est  arrêtée.  L'ulcération  a  lieu 
le  plus  souvent  par  le  mécanisme  de  la  gangrène  moléculaire.  Quel  que 
soit  le  point  de  départ  de  l'ulcération,  qu'elle  reconnaisse  pour  cause 
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première  des  granulations  ou  une  inflammation  tuberculeuse  des  fol- 
licules, son  aspect,  son  développement  ultérieur  et  ses  conséquences 
sont  les  mêmes. 

Les  ulcères  tuberculeux  de  l'intestin  grêle  siègent  le  plus  ordinaire- 
ment à  la  partie  inférieure  de  l'iléon  sur  les  plaques  de  Peyer  ;  ils  affec- 
tent une  forme  circulaire  ou  elliptique;  leur  grand  axe  est  longitudinal 
lorsqu'ils  siègent  sur  les  plaques  de  Peyer.  Ceux  qui  se  produisent  en 
dehors  des  plaques  de  Peyer,  dans  le  jéjunum,  dans  le  gros  intestin. 


Fig.  21.  —  Coupe  d'un  ulcère  tuberculeux  de  llutestiu. 

y,«,  villosités  conservées  et  transformées  en  bourgeons  charnus  ;  —  s,*, s,  sillons  et  enfoncements 
profonds  tapissés  par  de  l'épithélium  cylindrique  ;  —  s',  coupe  transversale  d'une  de  ces  dépres- 
sions (grossissement  de  30  diamètres). 

même  dans  l'iléon,  ont  le  plus  ordinairement  leur  grand  axe  dirigé 
transversalement  à  la  direction  de  l'intestin.  Rindfleisch  pense  que 
cette  dernière  forme,  qui  est  la  plus  fréquente,  est  liée  à  ce  fait  que 
les  granulations  tuberculeuses  envahissent  de  préférence  les  parois 
des  vaisseaux  sanguins  et  les  lymphatiques,  dont  la  direction  géné- 
rale est  perpendiculaire  à  celle  de  l'intestin.  Les  bords  de  ces  ulcères 
sont  sinueux,  serpigineux,  saillants  et  contiennent,  soit  des  granula- 
tions tuberculeuses,  soit  des  follicules  altérés,  casée ux  à  leur  centre. 
Leur  fond  est  également  parsemé  de  nodules  gris  ou  blanchâtres  qui, 
pour  la  plupart,  correspondent  à  des  granulations  tuberculeuses  en 
voie  d'élimination.  On  peut  facilement  apprécier  le  rôle  que  jouent 
les  vaisseaux  lymphatiques  dans  le  développement  de  la  tuberculose 
intestinale.  Lorsque,  en  effet,  on  examine  la  surface  péritonéale  qui 
ri'pund  à  l'ulcère  de   la  muqueuse,  on  y  voit  toujours  un  certain 
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nombre  de  granulations  tuberculeuses  fixes,  semi-transparentes  ou  un 
peu  opaques  à  leur  centre.  Les  vaisseaux  lymphatiques  qui  émergent 
à  ce  niveau  et  de  là  se  rendent  aux  ganglions  mésentériques  appa- 
raissent comme  des  cordons  noueux  de  couleur  blanche  ou  blanc  jau- 
nâtre. Ils  montrent  à  leur  surface,  de  distance  en  distance,  le  relief  de 
granulations  tuberculeuses  qui  se  sont  développées  dans  leur  paroi,  et 
lorsqu'on  les  sectionne,  on  en  fait  sortir  souvent  une  matière  blan- 
châtre, Caséeuse,  semi-liquide.  Cette  matière  est  composée  de  cellules 
endothéliales  gonflées,  granuleuses,  et  de  corpuscules  lymphatiques. 


^  ^^"'Ef  fil 

Fig.  22.  —  Coupe  transversale  d'uu  vaisseau  lymphatique  tuberculeux  de  la  sur- 
face péritonéale  de  l'intestin. 

a,  cavité  du  lymphatique  qui  est  remplie  de  cellules  lymphatiques  et  qui  est  rétrécie  ;  —  c,  sinus 
conjonctif  sous-péritonéal  au  milieu  duquel  passe  le  lymphatique  dont  les  parois  sont  très  épais- 
sies par  le  développement  du  tissu  tuberculeux  ;  —  l,  tissu  tnberculeux  dont  la  zone  extérieure 
est  formée  de  cellules  arrondies  telles  que  celles  de  la  zone  externe,  lesquelles  sont  caséeuses  ;  — 
y,  vaisseaux  capillaires  ;  —  n,  couche  des  fibres  musculaires  lisses  longitudinales  ;  —  m,  couche 
des  fibres  musculaires  transversales  de  l'intestin. 

Ces  divers  éléments  sont  souvent  granulo- graisseux;  c'est  de  là  que 
provient  l'opacité  de  la  masse. 

Des  coupes  de  ces  vaisseaux  faites  sur  des  pièces  couvenablement 
durcies  montrent  leur  paroi  infiltrée  de  cellules  rondes  et  occupée  en 
quelques  points  par  des  granulations  tuberculeuses  ;  elle  est  consi- 
dérablement hypertrophiée  à  leur  niveau.  Ces  granulations  sont  en- 
tourées de  vaisseaux  sanguins  injectés,  leur  centre  est  granulo-grais- 
seux,  et  leurs  éléments  aff'ectent  la  disposition  qu'ils  ont  dans  toute 
granulation  tuberculeuse.  La  lumière  du  vaisseau  lymphatique  est  le 
plus  souvent  très  amoindrie  et  irrégulière;  elle  a  la  forme  d'une 
fente  allongée  ovoïde,  et  elle  est  remplie  de  cellules  lymphatiques 
granuleuses. 

Les  diverses  couches  du  tissu  conjonctif  de  l'intestin  peuvent  être  le 
siège  de  granulations.  On  en  trouve  dans  le  tissu  sous-muqueux,  entre 
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les  deux  couches  de  la  tunique  musculaire  ou  dans  l'épaisseur  même 
de  l'une  de  ces  couches,  les  faisceaux  musculaires  étant  dissociés  par 
la  néo-formation. 

A  mesure  que  l'ulcération  s'agrandit,  les  couches  profondes  de  l'in- 
testin subissent  des  modifications  inflammatoires  de  plus  en  plus  accen- 
tuées et  il  s'y  fait  de  nouvelles  poussées  de  granulations  tuberculeuses. 
Ce  tissu  complexe,  tissu  embryonnaire  parsemé  de  granulations  tuber- 
culeuses, est  très  apte  lui-même  à  subir  la  suppuration  et  la  gangrène 
moléculaire  ;  aussi  l'ulcère  gagnant  toujours  peut-il  aboutir  à  la 
perforation  complète  de  l'intestin,  lésion  assez  rare  d'ailleurs,  parce 
que  les  tuberculeux  atteints  d'ulcérations  intestinales  succombent 
souvent  avant  que  la  lésion  soit  arrivée  à  ce  dernier  terme. 

Quelquefois  l'infiltration  inflammatoire  et  tuberculeuse  de  la  mu- 
queuse produit  un  épaisissement  assez  considérable  pour  déterminer 
un  rétrécissement  de  l'intestin.  Nous  avons  vu  plusieurs  cas  de  ce  genre 
dans  lesquels  le  rétrécissement  siégeait  à  la  fm  de  l'iléon. 

Klebs  relate  un  fait  analogue  de  rétrécissement  tuberculeux  de  la 
valvule  iléo-cœcale. 

Il  est  inutile  d'ajouter  que,  dans  la  tuberculose  de  l'intestin,  la 
muqueuse  est  le  siège  d'un  catarrhe  plus  ou  moins  intense  avec  hyper- 
sécrétion de  liquide  et  diarrhée.  Les  ulcérations  tuberculeuses  que 
nous  venons  de  décrire  sont  consécutives  aux  tubercules  ulcérés  du 
poumon,  et  peut-être  sont-elles  dues  surtout  à  ce  que  les  malades 
avalent  leurs  crachats.  Les  tubercules  primitivement  développés  dans 
le  péritoine  ne  donnent  que  rarement  lieu  à  la  tuberculose  et  aux 
ulcérations  intestinales.  En  revanche  les  ulcérations  tuberculeuses  de 
l'intestin  grêle  déterminent  constamment,  à  la  surface  du  feuillet 
viscéral  de  la  séreuse  qui  leur  correspond,  une  éruption  de  granu- 
lations miliaires.  Cette  éruption  permet  toujours  de  distinguer  les 
ulcérations  de  la  tuberculose  de  celles  de  la  fièvre  typhoïde.  Les 
granulations  tuberculeuses  du  péritoine  qui  répondent  aux  ulcérations 
de  la  muqueuse  se  détachent  comme  de  petits  grains  semi-transpa- 
rents sur  une  plaque  rouge;  les  granulations  de  la  périphérie  de  la 
plaque  sont  plus  nombreuses  et  volumineuses  que  celles  de  leur 
centre.  A  leur  niveau  il  existe  quelquefois  de  la  péritonite  avec  des 
fausses  membranes  et  une  adhésion  d'une  anse  intestinale  avec  les 
anses  voisines.  Plus  rarement  il  se  produit  une  péritonite  géné- 
ralisée. 

8°  Luc  a  observé  un  cas  de  tuberculose  de  la  conjonctive  et  a  repro- 
duit dans  sa  thèse  quelques  autres  observations  (1). 

(1)  Luc,  De  la  tuberculose  de  la  conjonctive.  Thèse,  Paris,  1883. 
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^  4.  —  Bacilles  dans  la  tuberculose  des  membranes  muqueuses. 

Nous  avons  tout  particulièrement  étudié,  avec  la  méthode  de  colo- 
ration d'Erhlich,  des  coupes  provenant  d'un  fait  que  l'un  de  nous 
avait  déjà  décrit  il  y  a  six  ans  (1)  et  dans  lequel  la  luette,  les  amygdales, 
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Fig.  33.  —  Muqueuse  pharyngienne  envahie  par  la  tuberculose. 

rt,  couche  épitholialc  superficielle;  les  cellules  de  la  couche  muqueuse  sont  séparées,  par  place, 
par  les  cellules  migratrices  »t,  qui  eutraiueut  avec  elles  des  bacilles  c;  —  h,  amas  tuberculeux 
l'orme  par  des  cellules  roudes  situées  dans  la  couche  la  plus  superficielle  du  chorion  ;  —  g,  cellule 
géante  remplie  de  bacilles  ;  —  v,  petit  vaisseau  qui  présente  des  bacilles  dans  son  endothélium 
(grossissement  de  oOO  diamètres). 

le  pharynx,  le  larynx  étaient  le  siégé  d'une  tuberculose  très  étendue, 
ulcérée  par  places  et  de  lésions  très  prononcées  des  vaisseaux.  Si  l'on 
examine   une  coupe  perpendiculaire  à  la  surface  de  la  muqueuse 

(1)  Cornii,  S(jc.  de  biolofjic,  1880. 
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l)ueco-pharyngienne  inHllrre  rie  tuhercules  dans  un  point  (mi  l'épithé- 
lium  ost  ron?orvé,  on  Irouvo,  dans  los  couclies  de  l'épithélium  stra- 
tifié, une  certaine  quantilt'  de  bacilles  situés  dans  des  cellules  migra- 
trices. Ces  cellules  siègent  dans  les  voies  lymphatiques  décrites  par 


(A 


Fig.  2'f.  —  Section  d'une  petite  veine  dans  la  tuberculose  du  pharynx. 

(I.  paroi  (les  vaisspauv  ;  —  r,  corpusculns  blancs  ttu  sang  contenu  dans  ce  vaisseau  avec  des  bacilles  : 
—  6.  tissu  ppi-ipliprique  infiltré  do  leucocytes.  (Grossissement  do  2.^0  diamètres.) 

Ranvier  et  situées  entre  les  cellules  épithélialcs  ;  ces  voies  lympha- 
tiques sont  dilatées  et  transformées  en  vacuoles. 

Certaines  cellules  migratrices  possèdent  plusieurs  noyaux  et  sont 
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l^ig.  2.'j.  —  Vaisseau  capillaire  oblitéré  et  agrandi  dans  la  tuberculose  du  pharynx. 

(',  cavité  vasculaire  remplie  de  cellules  rondes  ou  globules  blancs,  do  cellules  ondothéliales  et  de 
bacilles  h;  — c,  paroi  du  vaisseau  devenue  hyaline;  —  b,  tissu  conjonctif  périphérique.  (Grossisse- 
ment de  800  diamètres. J 

assez  volumineuses.  D'autres  bacilles  sont  libres  et  situés  également 
entre  les  cellules  épithéliales.  Les  bacilles  peuvent  arriver  ainsi  de  la 
couche  papillaire  du  chorion  jusqu'à  la  surface  de  la  muqueuse  par 
les  interstices  situés  entre  les  cellules  d'épithélium  stratifié.  Dans  la 
couche  papillaire  du  choridu  muqueux,  on  trouve  des  amas  de  cellules 
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rondes  h,  des  cellules  géantes  g,  dans  lesquelles  et  entre  lesquelles  il 
y  a  beaucoup  de  bacilles;  les  cellules  géantes  en  sont  remplies.  Dans 
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Fin-.  2G.  —  Cellule  «éante. 


g.  cellule  géante  remplie  do  bacilles  dans  un  cas  de  tuberculose  de  l'amygdale.  Le  tissu  tuberculeux 
périphérique  en  contient  également  (grossissement  de  400  diamètres). 

d'autres  parties  de  la  couche  papillaire,  il  existe  des  îlots  d'un  tissu 
réticulé  ne  présentant  pas  do  bacilles.  Autour  des  îlots  de  tissu  em- 
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FJg.  27.  —  Cellule  géante  et  bacilles  contenus  dans  un  vaisseau  dont  la  lumière 
est  remplie  de  fibrilles  de  fibrine  et  de  cellules  lymphatiques  (grossissement  do 
2.50  diamètres). 

eg,  cellule  géante;  —  f,  fibrine;  —  «,  cellules  lymphatiques;  — p,  paroi  du  vaisseau  dont  une  par- 
tie seulement  est  (igurée  ;  —  b,  tissu  conjonctif  périphérique  montrant  des  cellules  migratrices. 

bryonnaire  et  auprès  des  cellules  géantes,  il  y  a  toujours  des  vaisseaux 
plus  (Ml   moins  perméables  au  sang.  On  voit  dans  la  figure  23  une 
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section  d'un  vaisseau  u,  qui  présente  des  bacilles  dans  une  cellule 
endothéliale.  Dans  ce  môme  fait,  la  muqueuse  de  la  luette  était  très 
épaissie  et  infiltrée  de  cellules  lymphatiques  ;  ses  vaisseaux  capillaires 
très  dilatés,  volumineux,  étaient  oblitérés  par  un  thrombus  dont  les 
mailles  de  fibrine  contenaient  des  globules  blancs  et  quelques  glo- 
bules rouges.  Il  y  avait  aussi  des  bacilles  dans  les  vaisseaux  throm- 
boses. Ainsi  la  figure  24  montre  une  section  d'un  vaisseau  compris 
au  milieu  d'un  tissu  infiltré  de  cellules  et  qui  est  rempli  de  globules 
blancs  du  sang  et  de  fibrine.  La  paroi  a  de  ce  vaisseau  est  très  dis- 
tincte et  sa  membrane  interne  présente  des  cellules  endothéliales. 
De  nombreux  bacilles  cl  existent  au  miheu  du  thrombus  intravascu- 
laire,  dans  les  globules  blancs  ou  entre  eux.  La  muqueuse  épaissie 
de  la  luette  et  du  voile  du  palais  présentait  des  nodosités  et  des  ulcé- 
rations tuberculeuses.  Là,  à  côté  ou  au  milieu  des  follicules  tuber- 
culeux, il  y  avait  non  seulement  des  vaisseaux  capillaires  très  dilatés 
et  thromboses    comme   celui    qui   est   dessiné   dans   la    figure    23, 


Fig.  28.  —  Tuberculose  de  l'amygdale. 

0,  orifice  d'une  crypte  de  ramygdale""  dont  la  cavité  j9  est  hérissée  de  papilles  et  pleine  de  pus  casééux  ; 
—  «,  surlace  de  la  muqueuse  buccale  qui  recouvre  l'amygdale;—  /'./",  follicules  lymphatiques;  ^ 
c,  c',r",  tubercules  avec  des  cellules  géantes  et  des  bacilles.  (Grossissement  faible.) 

mais  aussi  des  vaisseaux  dans  lesquels  on  pouvait  suivre  la  trans- 
formation de  leur  contenu  en  cellules  géantes.  La  figure  25  représente 
une  coupe  de  l'un  de  ces  vaisseaux  dans  lequel  la  paroi  c  est  devenue 
hyaline  et  peu  distincte.  La  lumière  du  vaissseau  montre  des  cellules 
Phtisie  pllm.,  2"  édit.  9 


130  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

endothéliales  disposées  les  unes  contre  la  membrane  interne,  les 
autres  irrégulièrement  dans  le  thrombus  qui  contient  en  outre  des 
globules  blancs  et  de  nombreux  bacilles  de  la  tuberculose  pour  la 
plupart  lisses,  avec  leur  forme  caractéristique.  A  la  périphérie  de  la 
paroi  hyaline  du  vaisseau,  on  trouve  un  tissu  réticulé  et  de  nom- 
breuses cellules,  les  unes  fixes,  les  autres  migratrices,  avec  des 
bacilles  lisses  ou  granuleux  situés  dans  les  cellules  migratrices  ou 
libres.  Si  l'on  compare  la  figure  25  avec  la  figure  20  qui  ofTre  un 
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Fig.  20.  —  Gnupe  d'iuifi  graaulalion  tuberculeuse  de  la  langue  située  profondément 
entre  les  faisceaux  musculaires. 

m,  faisceaiu  musoiilaiiTs  ;  — t.  granulations  tuberculeuses  : — «.cellule  géante;  —  n,  lissu  conjouctil'. 

type  de  cellules  géantes  voisines  des  vaisseaux  oblitérés,  il  est  diffi- 
cile de  ne  pas  être  persuadé  que  cette  dernière  s'est  développée  dans 
le  thrombus  d'un  vaisseau  qu'elle  remplit.  Elle  est  entourée,  en  effet, 
par  une  bordure  claire  qui  répond  à  la  transformation  hyaline  de  la 
paroi  d'un  vaisseau.  Cette  cellule  géante  g  est,  comme  toutes  celles 
qu'on  a  vues  dans  cette  observation,  remplie  d'un  nombre  consi- 
dérable de  bacilles  b,  ainsi  que  le  tissu  inûltré  de  cellules  migra- 
trices au  milieu  duquel  elle  siège.  Dans  les  vaisseaux  thromboses  de  la 
luelte.   l'un  de  nous  a  vu  et  figuré  (1)  des  cellules  géantes  dans  le 

(1)  Voyez  Thdsc  de  Ghassagnette,  fig.  07  et  G8,  et  Manuel  d'fiisto/oc/ie  pnth.,  de 
Cornil  et  Ranvier,  p.  II^k  fig.  80.  87  et  88,  t.  II,  'J"  édition. 
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llirumbiis  qui   remplit  des  veines    passant  au   milieu  de  masses  ca- 
séeuses  (voy.  tig.  27\ 
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Fi;,'.  30.  —  Tuberculose  de  la  muqueuse  intestinale. 

s,  surface  de  la  muqueuse  ulcérée.  En  m  cette  surface  présente  une  dégéuéresceucc  liyaline  et  des 
bacilles.  Le  vaisseau  u  montre  en  p  une  dégénérescence  semblable;  —  t,  tissu  réticulé  dont  les 
mailles  contiennent  des  cellules  rondes  et  des  bacilles  ;  —  n,  granulation  tuberculeuse  avec  des 
bacilles. 

On   a  examiné    de  nouveou  des   coupes  eolorées  pai'  le  procédé 
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d'Ehrlich  et  provenant  des  mêmes  pièces  anatomiques.  Un  a  ren- 
contré des  cellules  géantes  contenues  dans  le  thrombus  intravas- 
culaire  etjqui  renfermaient  aussi  des  bacilles.  Dans  ce  même  fait,  les 
amygdales  tuberculeuses,  l'une  ulcérée  et  réduite  à  un  moignon 
tuberculeux,  l'autre  volumineuse,  hypertrophiée,  en  partie  ulcérée 
et  parsemée  d'îlots  tuberculeux,  montraient,  sur  les  coupes  des  no- 
dules tuberculeux  et  du  tissu  infiltré,  une  quantité  vraiment  extraor- 
dinaire de  bacilles  (voy.  ûg.  i8),  dans  les  cellules  géantes,  dans  les 
petites  cellules  rondes  et  entre  ces  éléments. 

Par  contre,  dans  une  autre  observation  d'amygdalite  tuberculeuse, 
où  la  glande  hypertrophiée  offrait  sur  une  coupe  la  même  apparence 
caséeuse  qu'un  ganglion  scrofuleux,  avec  des  fentes  au  milieu  de  ce 
tissu,  il  n'y  avait  pas  de  bacilles,  mais  seulement  des  grains  ronds  qui 
se  coloraient  par  la  méthode  d'Ehrlich.  Les  ulcérations  tuberculeuses 
du  voile  du  palais  ne  montraient  aussi  que  des  grains  ronds. 

Cependant,  dans  cette  même  autopsie,  la  muqueuse  laryngienne  tu- 
berculeuse était  infiltrée  de  bâtonnets  caractéristiques.  La  muqueuse 
du  vestibule  du  larynx  présentait  une  surface  rugeuse,  plissée  et  cha- 
grinée :  elle  était  épaissie,  comme  transformée  en  une  fausse  mem- 
brane qui  aurait  fait  corps  avec  elle.  A  la  surface  de  la  membrane 
ainsi  altérée,  il  y  avait  des  amas  de  microcoques  disposés  en  zooglœe. 
La '.profondeur  de  la  muqueuse,  qui  offrait  les  lésions  de  la  tuber- 
culose, recelait  des  bacilles  caractéristiques. 

Dans  la  tuberculose  de  la  langue,  qui,  après  avoir  débuté  par  la 
muqueuse,  envahit  ordinairement  les  couches  musculaires  de  cet  or- 
gane, on  trouve  les  mêmes  bacilles  dans  les  cellules  et  dans  le  tissu 
des  granulations  (fig.  29). 

L'un  de  nous  a  étudié  plusieurs  faits  d'ulcérations  chroniques  de  la 
muqueuse  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin  (Cornil  et  Babês,  Les 
Bactéries,  1886).  La  figure  30  est  relative  à  un  cas  de  tuberculose  primi- 
tive du  gros  intestin,  suivie  d'une  tuberculose  miliaire  généralisée.  La 
surface  de  la  muqueuse,  dépouillée  de  son  épithélium,  était  inégale  et 
mamelonnée.  On  y  trouvait,  en  m,  une  substance  hyaline  qui  se  colorait 
très  fortement  par  les  couleurs  d'aniline  et  qui  ne  se  décolorait  pas  com- 
plètement sous  l'influence  de  l'acide  nitrique  au  tiers.  Il  y  avait,  en  jo, 
une  substance  hyaline  à  la  surface  de  la  paroi  du  vaisseau  v.  Des  bacilles 
de  la  tuberculose  se  montraient  dans  le  tissu  de  granulation  de  la  surface 
et  dans  la  masse  hyaline  m.  La  muqueuse  très  épaissie,  transformée 
en  un  tissu  réticulé,  présentait  des  espaces  arrondis  ou  allongés  per- 
pendiculaires à  sa  surface;  dans  ces  espaces,  il  existait  une  grande 
f[uantitc  de  cellules  migratrices  contenant  des  bacilles  ou  des  bacilles 
libres.  La  couche  profonde  de  la  muqueuse  est  parcourue  par  des 
vaisseaux  v,  contenant  du  sang.  Autour  d'eux  existent  de  nombreuses 
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cellules  rondes  disséminées  ou  agglomérées  en  îlots  dans  un  tissu  réti 
culé,  ou  pressées  les  unes  contre  les  autres  comme  en  n.  Dans  ces  îlots 
tuberculeux,  il  y  a  quelquefois  des  cellules  géantes  et  c'est  là  que  les 
bacilles  se  trouvent  accumulés  en  nombre  considérable.  Plus  profon- 
dément entre  les  muscles,  on  trouve  aussi  des  amas  de  cellules  avec 
des  bacilles  ;  il  y  en  a  aussi  dans  la  paroi  des  vaisseaux. 


§  5.  —  Tuberculose  des  os  (1). 

Les  tubercules  des  os  s'observent  habituellement  dans  le  tissu  spon- 
gieux des  os  longs  et  dans  les  os  courts,  mais  leur  siège  de  prédilec- 
tion est  le  corps  des  vertèbres,  le  sternum  et  les  côtes.  C'est  là  qu'on 
les  rencontre  très  souvent  dans  la  tuberculose  miliaire  généralisée,  et 
qu'on  peut  le  mieux  suivre  leur  évolution. 

Chez  l'adulte,  la  moelle  du  sternum,  des  côtes  et  des  corps  des  ver- 
tèbres est  d'un  rouge  tirant  un  peu  sur  le  violet  et  très  légèrement 
translucide.  Elle  est  constituée  par  les  cellules  ordinaires  de  la  moelle, 
par  quelques  rares  cellules  adipeuses  disposées  assez  régulièrement,  et 
par  des  vaisseaux  sanguins.  Autour  de  ceux-ci,  il  existe  une  mince 
couche  de  tissu  conjonctif  ordinaire.  Une  granulation  tuberculeuse, 
isolée  dans  un  pareil  tissu,  s'accuse  par  des  caractères  tellement  tran- 
chés, qu'il  n'est  pas  possible  de  la  méconnaître.  Elle  forme  une  tache 
circulaire  de  1  ou  2  millimètres,  souvent  un  peu  irrégulière  dans  son 
contour,  complètement  anémique  et  légèrement  translucide.  Son  centre 
est  fréquemment  opaque,  tandis  qu'à  son  pourtour  la  moelle  a  pris  une 
coloration  d'un  rouge  foncé.  On  ne  peut  sentir  avec  le  doigt  le  nodule 
tuberculeux,  à  cause  de  la  présence  des  trabécules  osseuses. 

La  granulation  grise  demi-transparente  du  tissu  osseux  est  donc 
déjà  fort  nette  à  l'œil  nu;  mais  pour  bien  la  voir,  la  manière  de  diviser 
les  os  n'est  pas  indifférente  :  il  faut,  après  avoir  pratiqué  une  section 

(1)  A.  Nélaton,  Recherches  sur  l'affection  tuberculeuse  des  os.  Thèse,  1837.  — 
Ranvier,  Description  et  définition  de  l'ostéite,  de  In  carie  et  de  la  tuberculose 
des  os,  Arch.  de  phj/s.,  1868.  —  Lanuelongue,  Tuberculose  des  os.  Tumeurs  blanches 
consécutives.  Bulletin  Soc.  chirurg.,  1879.  —  Abcès  froids  et  tulierculose  osseuse, 
1881.  —  De  la  coxo-tuberculose,  188G.  —  R.  Wolkiuaun,  Ueber  Carakter  und  die 
Bedentunçj  der  fun;/osen  Gelenkentzilnilungen.  Volkmann's  Klin.  Vortrage,  1879.  — 
Kœnig,  Die  luhercula&e  der  kriocken  und  gelenken.  —  WolknKinn's  klin.  vortrage, 
Q°  214,  1882.  —  Nélatou  (Charles),  Le  tubercule  dans  les  affections  chirurgicales . 
Th.  agrég.,  1883.  —  SchuUer,  Experimentelle  untersuchuiigen  uber  die  Genèse  der 
scrofulosen  Gelunkentzundungen.  Ce/dralb.  fur  chirurg.,  1878.  —  Experimentelle 
und  histologische  untersuchungen  uber  die  Entsechung.  Stutgard,  1880.  —  Die  JElio- 
logie  der  chronischenkyiocken  und  Gelenkzilnilungen.  Arch.  fur  klin.  chir.,  1881.  — 
Arnaud,  DelC  arlrite  tuberculare  priniiliva.  —  L"  sperinie?ita'e.  Enero,  1884.  — 
Bouilly,  Revue  mensuelle,  1883.  —  Poulet  et  Kieiier,  De  l'ostéo-périostite  tubercu- 
leuse chronique  ou  carie  des  os  {Arch.  physiul.,  18d3). 
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à  l'aide  de  la  scie,  aviver  les  surfaces  avec  un  fort  scalpel.  On  peut 
également  diviser  lés  os,  en  y  enfonçant  à  coups  de  marteau  une  lame 
à  tranchant  obtus.  La  scie,  même  la  plus  fine,  entraine  des  parcelles 
d'os  et  des  débris  de  substance  médullaire,  en  garnit  toute  la  surface 
de  section  et  en  altère  complètement  l'aspect. 

Sur  des  os  ainsi  préparés,  on  pourra  toujours  voir  d'une  manière 
distincte  les  granulations  tuberculeuses  isolées,  parce  qu'elles  tran- 
chent sur  un  fond  fortement  coloré.  Mais  si  des  granulations  sont 
groupées  dans  un  même  espace  médullaire,  elles  déterminent  l'anémie 
de  la  moelle  intermédiaire,  et  il  devient  impossible  de  les  reconnaître 
sans  le  secours  du  microscope. 

Les  granulations  confluentes  forment  des  îlots  irréguliers  plus  ou 
moins  étendus,  depuis  3  ou  4  millimètres  jusqu'à  plusieurs  centimètres. 
Au  début  du  processus,  on  peut  reconnaître  que  les  grands  îlots  sont 
formés  par  la  réunion  d'un  certain  nombre  d'îlots  plus  petits;  aussi  la 
forme  qu'affectent  les  masses  tuberculeuses  est-elle  variable;  généra- 
lement elle  est  fort  irrégulière.  L'aspect  de  ces  masses  ne  peut  laisser 
soupçonner  leur  véritable  nature  qu'à  l'observateur  qui  en  a  déjà 
examiné  de  pareilles  à  l'aide  du  microscope  ;  encore  sera-t-il  exposé  à 
se  tromper.  Elles  sont  complètement  anémiques,  à  fond  grenu,  grisâ- 
tres, translucides  ;  dans  quelques  points  il  existe  de  très  petites  taches 
opaques.  Sur  des  masses  plus  anciennes,  ces  taches,  s'étendant  et  finis- 
sant par  se  confondre,  donnent  au  produit  pathologique  l'aspeci 
franchement  caséeux.  Le  plus  souvent,  les  trabécules  osseuses,  com- 
prises au  milieu  de  la  matière  caséeuse,  paraissent  intactes.  A  la 
limite  des  portions  entièrement  caséeuses,  il  existe  deux  zones  :  la  plus 
interne  est  mince,  anémique,  translucide  avec  des  taches  opaques; 
l'externe  est  rouge  foncé,  non  translucide  et  se  perd  graduellement 
dans  la  moelle  violacée.  Dans  quelques  cas,  alors  que  la  formation 
des  tubercules  est  rapide  et  a  lieu  à  la  fois  dans  un  grand  nombre  de 
points,  la  moelle  de  l'os  entier  (sternum,  corps  des  vertèbres)  est  d'un 
rouge  très  foncé.  Dans  ces  conditions,  la  trame  osseuse  a  subi  une 
raréfaction  déjà  évidente  à  l'œil  nu. 

Les  tubercules  des  os  se  présentent  donc  sous  deux  formes  :  les^r«- 
nulations  tuberculeuses  isolées  et  les  granulations  tuberculeuses  con- 
fluentes. 

Granulations  tuberculeuses  isolées.  —  Lorsque,  après  avoir  découvert 
une  granulation  tuberculeuse  dans  les  os,  on  l'enlève  avec  une  ai- 
guille à  cataracte,  elle  vient  en  masse  et  se  montre  comme  un  petit 
bloc  arrondi  ou  légèrement  anguleux.  Placée  simplement  dans  une 
goutte  d'eau  et  examinée  sans  être  recouverte  d'une  lamelle  de  verre, 
avec  un  grossissement  de  150  diamètres,  cette  masse  paraît  formée 
uniquement  de  cellules  m.édullaires  mobiles  les  unes  sur  les  autres. 
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Mais  c'est  là  une  illusion  provenant  de  ce  que  le  tubercule  est  enve- 
loppé de  toute  part  de  cellules  de  la  moelle.  En  etîet,  si  on  lave  la  gra- 
nulation avec  un  pinceau,  on  constate  qu'elle  ne  se  désagrège  nulle- 
ment, et  si  on  l'examine  de  nouveau  après  l'avoir  recouverte  d'une 
lamelle  de  verre,  on  y  voit  des  éléments  cellulaires  très  petits  (de  5 
à  7  {x),  noyés  dans  une  substance  grenue  ou  très  vaguement  fibrillaire 
Si  la  granulation  était  déjà  caséeuse 
à  son  centre,  celui-ci  se  montre  com- 
plètement opaque. 

Mais  ce  procédé  est  très  insuffi- 
sant, et  pour  faire  une  bonne  étude 
du  tissu  de  la  granulation,  il  convient 
de  l'examiner  sur  des  coupes  minces 
faites  après  macération  dans  une  so- 
lution d'acide  chromique  à  y-^.  Pour 
obtenir  la  décalcification  et  pour  qu'il 
soit  possible  de  faire  avec  le  rasoir 
des  coupes  du  fragment  osseux,  il 
faut  un  temps  variable  suivant  la  di- 
mension et  la  densité  de  ce  fragment. 
S'il  est  un  peu  volumineux,  si,  par 
exemple,  il  représente  un  cube  de 
1  centimètre  de  côté,  il  faut  un  temps 
assez  long.  Pour  compléter  le  dur- 
cissement et  pour  maintenir  les  élé- 
ments cellulaires,  il  sera  bon  d'em- 
ployer ensuite  la  gomme  et  l'alcool. 

Une  granulation,  comprise  dans 
une  coupe,  se  présente  au  micros- 
cope avec  les  caractères  suivants  :  A 
sa  périphérie,  la  moelle  ne  contient 
plus  de  cellules  adipeuses,  les  vais- 
seaux sanguins  sont  dilatés,  et,  au- 
tour d'eux,  on  ne  trouve  plus  de  tissu  conjonctif.  Cette  zone  d'irri- 
tation s'étend  souvent  à  plusieurs  aréoles  du  tissu  spongieux,  et  à  son 
niveau,  les  trabécules  osseuses  sont  rongées  comme  dans  l'ostéite.  Ce 
n'est  pas  seulement  autour  des  granulations  que  l'on  observe  ces  phé- 
nomènes d'irritation,  mais  encore  dans  les  points  qui  en  sont  fort 
éloignés,  de  telle  sorte  qu'il  est  logique  de  supposer  que  l'irritation 
formative  a  devancé  l'apparition  des  granulations.  En  un  mot,  dans 
les  os,  l'ostéite  précède  les  tubercules. 

Le  tissu  de  la  granulation  est  composé  de  petits  éléments  cellulaires 
réfringents,  dont  la  diminution  progressive  peut  être  suivie  de  la  péri- 


V'ig.  31.  —  Tubercule  isolé  du  sLer- 
uuai  dans  un  cas  de  phtisie  aiguë 
généralisée. 

p,  périoste  de  la  face  antérieure  du  ster- 
num avec  des  couches  sous-périostiques  em- 
bryonnaires épaisses  comme  dans  l'ostéite  ; 
—  0,  première  couche  osseuse  dont  les  la- 
melles sont  coupées  irrégulièrement  par  le 
travail  inflammatoire  ;  —  ?n,  moelle  embryon- 
naire au  milieu  de  laquelle  on  voit  un  tu- 
bercule entouré  d'une  zone  foncée  due  à  des 
dilatations  vasculaires  et  à  des  hémorrha- 
gies.  (Grossissement  de  20  diamètres.) 
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phérie  au  centre  de  cette  granulation.  Ces  éléments  sont  englobés  dans 
une  substance  résistante,  granuleuse. 

Granulations  tuberculeuses  confluentes.  —  Il  est  probable  qu'une 
partie  des  altérations  que  Nélaton  a  décrites  sous  le  nom  d'mfiltratiom 
tuberculeuses  appartient  aux  lésions  déterminées  par  les  granulations 
tuberculeuses,  mais  sa  description  pourrait  se  rattacher  tout  aussi  bien 
à  des  caries  avec  transformation  caséeuse  du  pus,  à  des  séquestres 
éburnés,  à  certaines  gommes  syphilitiques.  En  effet,  sans  le  secours  du 

microscope,  il  est  souvent  impos- 
sible de  savoir  si  la  lésion  est  tu- 
berculeuse, puisque,  d'une  part,  la 
granulation  est  le  seul  produit  ca- 
ractéristique de  la  tuberculose,  et 
que,  d'autre  part,  on  ne  peut  dis- 


tinguer à  l'œil  nu  les  granulations 
tuberculeuses,  alors  qu'elles  sont 
confluentes.  Quand  un  grand  nom- 
bre de  granulations  se  forment  à  la 
fois  dans  un  même  espace  médul- 
laire, elles  n'atteignent  pas  un  vo- 
lume aussi  considérable  que  les 
granulations  isolées  ;  elles  subissent 
très  rapidement  la  métamorphose 
caséeuse  et  entraînent  une  trans- 
formation semblable  de  la  moelle 
comprise  entre  elles.  Du  reste,  le 
développement  et  la  structure  de  la 
granulation  tuberculeuse  sont  tou- 
jours identiques,  que  celle-ci  soit 
isolée  ou  placée  dans  le  voisinage 
d'une  autre  granulation. 
Il  est  maintenant  bien  démontré  que  toute  granulation  tuberculeuse 
développée  dans  un  os  amène  l'oblitération  des  vaisseaux  qui  la  traver- 
sent. Or,  si  plusieurs  granulations  comprises  dans  un  même  espace 
médullaire  y  occupent  des  positions  variées,  il  est  clair  que  la  circula- 
lion  de  toutes  les  branches  vasculaires  de  cet  espace  sera  arrêtée.  En 
outre,  si  quelques  aréoles  du  tissu  spongieux,  indemnes  de  granula- 
tions, sont  circonscrites  par  des  aréoles  chargées  de  tubercules  elles 
seront  également  frappées  d'anémie. 

Toutes  les  portions  de  l'os  où  la  circulation  sera  supprimée  subi- 
ront la  transformation  caséeuse,  pour  la  même  raison  que  les  infarctus 
deviennent  caséeux. 

Souvent  les  aréoles,  devenues  caséeuses  par  obhtération  vasculaire, 


Fis.  32. 


Tubercules  confluents  du 
tissu  osseux. 


a,  trabécules  osseuses;  —  e,  tissu  médullaire 
embryonnaire  ;  —  è,  tubercules.  (Grossisse- 
ment de  20  diamètres.) 
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sont  distinctes  des  aréoles  ayant  subi  la  inéme  modification  par  fonte 
des  granulations  tuberculeuses.  Dans  les  premières,  les  cellules 
adipeuses  sont  conservées,  ou  bien  leur  place  est  marquée  par  des 
groupes  de  cristaux  d'acide  stéarique;  dans  les  secondes,  les  cellules 
adipeuses,  ayant  disparu  par  le  fait  de  l'ostéite  qui  précède  les  tuber- 
cules, ne  laissent  aucun  vestige. 

La  transformation  caséeuse  de  la  moelle  doit  maintenant  attirer 
notre  attention.  Chose  assez  singulière,  avant  d'éprouver  la  fonte 
granule-graisseuse,  elle  devient  d'abord  translucide,  les  cellules 
médullaires  semblent  se  ratatiner  et  se  souder  entre  elles  ;  mais  ce 
stade  dure  peu  et  s'observe  dans  une  zone  très  limitée  ;  il'est  bientôt 
suivi  de  la  transformation  caséeuse.  Alors  on  ne  distingue  plus  ce  qui 
a  été  primitivement  de  la  moelle  ou  des  tubercules. 

Les  trabécules  osseuses  comprises  dans  la  masse  caséeuse  n'ont  le 
plus  souvent  subi  ni  condensation  ni  raréfaction.  ,  ; 

En  dehors  de  la  tuberculose,  il  n'est  pas  habituel  de  rencontrer  des 
altérations  aussi  considérables  du  tissu  osseux,  sans  qu'il  y  ait  de 
raréfaction.  On  voit,  en  effet,  que  des  os  ou  des  fragments  osseux 
plus  ou  moins  considérables  peuvent  persister  dans  une  masse  de 
pus  caséeux,  sans  qu'il  survienne  de  dissolution  ni  de  disparilion 
partielle.  Au  contraire,  les  travées  osseuses  même- mortifiées  qui  sont 
en  contact  avec  une  néoformation  médullaire  active  sont  générale- 
ment résorbées.  Lorsque,  sous  l'influence  du  processus  tuberculeux, 
les  aréoles  du  tissu  spongieux  se  remplissent  rapidement  d  une  masse 
caséeuse  provenant  de  la  transformation  des  granulations  ou  de  la 
moelle  intermédiaire,  on  conçoit  que  les  travées  osseuses  qui  sont  en 
contact  avec  elles  puissent  persister  indéfiniment. 

Les  corpuscules  osseux  ne  participent  pas  à  la  fonte  caséeuse  des 
éléments  de  la  moelle,  leurs  noyaux  sont  devenus  irréguliers  ;-  mais 
autour  d'eux  il  n'y  a  pas  de  granulations  graisseuses.  Ce  fait,  étudié  à 
l'aide  de  la  coloration  par  le  rouge  d'aniline,  permet  de  distinguer  la 
transformation  caséeuse  qui  survient  à  la  suite  des  tubercules  con- 
fluents de  celle  qui  accompagne  la  carie.  Tandis  que,  dans  cette 
dernière,  les  corpuscules  osseux  tombent  en  régression  granulo-grais- 
seuse,  les  parties  de  l'os  envahies  par  la  tuberculose,  ne  recevant  plus 
de  sang,  se  nécrosent,  et  l'élimination  a  lieu  alors  que  l'éruption 
tuberculeuse  est  achevée  en  un  point.  L'élimination  se  fait  très  proba- 
blement comme  dans  une  nécrose  simple,  à  la  suite  d'une  ostéite 
raréfiante  qui  détermine,  à  la  limite  de  la  partie  tuberculeuse,  la 
résorption  des  travées  osseuses  et  amène  la  formation  d'un  tissu  de 
bourgeons  charnus.  C'est  ainsi  que  se  forme  une  caverne  dans  laquelle 
séjourne  plus  ou  moins  longtemps  un  séquestre  baigné  par  du  pus. 

Dans  l'état  actuel  de  la  science,  lorsqu'on  trouvera  dans  un  os  une 
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caverne  tapissée  de  bourgeons  charnus  ou  d'une  membrane  lisse, 
remplie  de  pus  ou  de  matière  caséeuse,  on  ne  pourra  logiquement 
lui  considérer  une  origine  tuberculeuse  que  s'il  existe  dans  le  tissu 
circonvoisin  des  granulations  tuberculeuses  appréciables  à  l'œil  nu 
ou  au  microscope.  Un  séquestre  de  tissu  spongieux  baigné  dans  du 
pus  ou  infiltré  de  matière  caséeuse  ne  devra  être  attribué  aux  tuber- 
cules confluents  que  si  l'os  présente  autour  de  lui  des  granulations 
isolées  ou  confluentes. 

En  effet,  une  ostéite  simple,  une  carie,  des  gommes,  peuvent  donner 
lieu  à  des  modifications  du  tissu  osseux  semblables,  à  1  œil  nu,  aux 
tubercules  confluents,  dans  leur  période  d'évolution  ou  d'élimination. 

§  6.  —  Bacilles  dans  la  tuberculose  osseuse. 

La  tuberculose  osseuse,  avons-nous  dit,  est  caractérisée  par  les  os- 
téites raréfiantes  et  fongueuses  des  os  courts  tels  que  les  phalanges, 
les  métatarsiens  ou  métacarpiens,  les  os  du  carpe  ou  du  cou-de-pied 
(spina  ventosa,  carie,  etc.),  par  le  mal  vertébral  de  Pott,  par  les  ostéites 
tuberculeuses  péri-articulaires  qui  accompagnent  les  tumeurs  blan- 
ches, par  les  abcès  ossifluents  et  par  les  fistules  consécutives.  Nous 
avons  vu  aussi  que  les  follicules  tuberculeux  avec  leurs  cellules 
géantes,  l'infiltration  embryonnaire  des  tissus,  souvent  dans  une 
assez  grande  étendue  autour  des  parties  voisines  de  l'os  malade, 
comme  le  périoste,  la  dure-mère,  le  tissu  conjonctif,  les  travées  con- 
jonctives intra-musculaires  ou  sous-cutanées,  etc.,  ont  fait  assimiler 
ces  lésions  aux  tubercules  (Ranvier  (1),  Vollimann  (2),  Lanne- 
longue  (3),  etc.).  Or  l'examen  des  os  malades  fait  trouver  habituel- 
lement des  bacilles  de  Koch  dans  les  tubercules  qui  siègent  dans  l'os, 
et  en  particulier  dans  les  vertèbres  atteintes  de  mal  de  Pott.  Mais,  dans 
les  lésions  très  anciennes  des  os,  dans  les  trajets  fistuleux,  dans  le 
pus  des  abcès  ossifluents  et  dans  la  paroi  de  ces  abcès,  les  bacilles 
sont  très  difficiles  à  mettre  en  évidence.  L'expérimentation  sur  les 
animaux  donne  au  contraire  des  résultats  constamment  positifs,  et 
il  existe  des  bacilles  dans  les  tubercules  obtenus  à  la  suite  de  ces 
inoculations. 

§  7,  —  Abcès  froids  sous-cutanés. 

Les  abcès  froids  sous-cutanés  sont  aussi  rattachés  à  la  tuberculose. 
Les  parois  de  ces  abcès  contiennent  en  effet  de  très  nombreuses  cellules 

(1)  Ranvier,  loc.  cit. 

(2)  Volkmann,  Uaber  Carackter  und  die  Bedeutung  der  fongosen  Gelenkentzundun- 
gen.  Volkmans  klin.  Vortrage,  n°^  168,  169,  1879. 

(.3)  Loc.  cit. 
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géantes  dans  lesquelles  on  trouve  parfois  des  bacilles  de  la  tubercu- 
lose. Le  pus  de  ces  abcès  ne  contient  presque  jamais  de  microbes  de 
la  suppuration.  On  peut  y  déceler,  en  examinant  un  grand  nombre 
de  préparations,  de  rares  bacilles  de  la  tuberculose,  mais  non  dans 
tous  les  cas  ;  des  observateurs  très  consciencieux  n'en  ont  trouvé 
que  dans  un  petit  nombre  de  faits  (Malassez,  Schlegtendal,  Gastro- 
Soffia(l),etc.). 

Les  inoculations  pratiquées  sur  les  animaux  provoquent  constam- 
ment une  tuberculose  expérimentale  avec  bacilles.  Babès  a  examiné 
des  abcès  froids  développés  autour  de  la  colonne  .vertébrale  et  ren- 
fermant du  pus  épais.  Leurs  parois  présentaient  des  îlots  dans  les- 
quels les  vaisseaux  étaient  oblitérés  par  des  masses  de  streptococcus 
pyogènes;  le  pus  contenait  une  notable  quantité  de  ces  microbes, 
mais  il  n'y  avait  pas  de  bacilles  de  la  tuberculose. 


§  8.  —  Tuberculose  du  foie  (2). 

Les  granulations  tuberculeuses  du  foie  sont  communes  et  souvent 
très  nombreuses  chez  les  individus  qui  succombent  à  une  tubercu- 
lose miliaire  aiguë.  Elles  sont  tellement  petites,  qu'elles  se  voient 
difficilement  à  l'œil  nu.  Le  foie  est  alors  anémique,  jaunâtre,  car 
il  est  le  plus  souvent  en  dégénérescence  graisseuse,  et  ce  n'est 
qu'en  regardant  avec  attention  sous  un  jour  favorable  qu'on  y  voit 
de  petites  granulations  semi-transparentes  entre  les  lobules.  Les 
granulations  de  la  capsule  et  du  péritoine  hépatique  sont  plus 
faciles  à  distinguer  parce  qu'elles  font  une  saillie  notable  et  parce 
que  leur  couleur  tranche  mieux  sur  la  surface  colorée  de  l'organe. 
Les  granulations  du  foie  lui-même  siègent  presque  toujours  dans  le 
tissu  conjonctif  qui  accompagne  les  vaisseaux-portes.  La  section  de 
ces  vaisseaux  se  trouve  habituellement  au  centre  de  ces  granulations 
ou  auprès  d'elles.  Elles  sont  accompagnées  d'une  formation  nouvelle 
de  tissu  embryonnaire  qui  fait  corps  avec  elle  et  ne  s'en  distingue  pas 
quand  elles  sont  très  récentes  ;  elles  sont  entourées  par  conséquent 
d'une  hépatite  interstitielle.  Dans  cette  zone  de  cirrhose  partielle,  on 
voit  souvent  des  pseudo-canalicules  biliaires  en  nombre  plus  ou  moins 
considérable.  Quelquefois  la  néo-formation  se  développe  entre  les 
travées  de  cellules  hépatiques  qui  sont  alors  séparées  par  un  tissu 

(1)  Castro-Soffia,  Recherches  exp.  sur  la  Tuher.  des  os.  Thèse  de  Paris,  1884. 

(2)  J.  Arnold,  Virchow's  Arch.,  80  Bd.—  Thaon,  Thèse  Paris,  1872.  —  Schuppel, 
Handb.derspec.  P«i/ioZ. von Ziemssen,  Leipzig,  1880.— Wagner, ^rcAîw/'MrK/m.werf., 
1884. —  Orth,  Virch.Arch.  8uBd.  —  Salouriu,Le  foie  des  tuberculeux ^  Arch.  de Phy s. , 
1883-1884.  — Brissaud  et  Toupet,  Sur  la  tuberculose  du  foie.  Journal  de  Verneuil,  1887. 
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composé  de  petites  cellules  rondes.  Plus  tard,  lorsque  les  granulations 
plus  anciennes  présentent  à  leur  centre  des  éléments  cellulaires 
atrophiés,  elles  se  distinguent  bien  du  tissu  périphérique.  Les  granu- 
lations superficielles  sont  situées  à  la  fois  dans  la  capsule  de  Glisson 
et  dans  les  prolongements  de  cette  membrane  entre  les  lobules,  ou 
dans  les  lobules  eux-mêmes. 

Les  tubercules  du  foie  ont  la  même  structure  que  ceux  des  autres 
organes.  Ils  possèdent  presque  constamment,  même  les  plus  petits, 
des  cellules  géantes.  Julius  Arnold  a  vu  ces  cellules  se  développer  au 
milieu  de  canalicules  biliaires  aux  dépens  des  cellules  épithéliales. 
Les  études  de  Weigert  et  de  Baumgarten  ont  démontré  que  les  cellules 
géantes  se  forment  aussi  aux  dépens  des  cellules  hépatiques.  Les 
tubercules  du  foie  peuvent  se  présenter  sous  toutes  les  formes  qui  ca- 
ractérisent les  lésions  de  la  tuberculose  ;  mais  de  toutes  ces  formes, 
Tinfiltration  miliaire  est  la  plus  commune.  Il  est  exceptionnel  que 
plusieurs  espèces  de  la  tuberculose  se  trouvent  réunies  sur  un  même 
point;  la  dégénérescence  caséeuse  avec  formation  de  cavernes  est 
rare. 

Il  peut  arriver  toutefois  qu'une  infiltration  tuberculeuse  siège  au 
pourtour  des  canaux  biliaires  et  y  détermine  une  suppuration 
caséeuse  avec  dilatation  de  ces  conduits  :  il  en  résulte  des  cavités 
canaliculées  pleines  de  pus  épais,  plus  ou  moins  considérables  suivant 
le  volume  des  canaux  envahis. 


§  9.  —  Bacilles  dans  la  tuberculose  du  foie. 

Les  bacilles  se  trouvent  dans  les  granulations  tuberculeuses  mi- 
liaires  de  cet  organe;  mais  on  n'en  rencontre  pas  toujours  dans  les 
nodules  caséeux  volumineux.  Nous  donnons  ici  comme  type  un 
dessin  provenant  d'une  coupe  du  foie  d'un  cobaye  tuberculeux 
(fig.  33).  On  a  représenté  en  t  une  nodosité  tuberculeuse  super- 
ficielle siégeant  sous  le  péritoine.  Cette  membrane  présentait  là 
un  épaississement  hyalin  et  elle  était  pénétrée  par  des  bacilles  (1). 
Le  tubercule  lui-même  t  est  formé  par  une  accumulation  de  cellules 
embryonnaires  situées  autour  des  capillaires,  entre  les  travées  de 
cellules  hépatiques  qui  sont  alors  isolées  ou  comprimées   dans  le 

(  1  )  Voir  une  note  de  Babes  Sur  la  pénétration  des  bacilles  à  la  surface  des  séreuses, 
lue  à  la  Soc.  anat.,  le  27  janvier  1883.  —  Babes  y  décrit,  d'après  l'étude  de  la 
tuberculose  expérimentale  consécutive  à  l'injection  intra-périlonéale  de  matière 
tuberculeuse,  la  pénétration  des  bacilles  dans  l'endothélium  des  séreuses  et  dans 
leurs  vaisseaux  lytriphatiques.  Watson  Cheyne  {Fortschrille  der  medicin,  15  avril 
1883)  a  indiqué  des  lésions  analogues,  sans  avoir  eu  connaissance  du  travail  de 
Babes. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE.  141 

nodule  tuberculeux.  Beaucoup  de  bacilles  existent  dans  ce  tubercule, 
dans  les  cellules  embryonnaires  et  plasmatiqucs.  Autour  de  lui,  les 
capillaires  sont  dilatés  et  remplis  de  sang,  L'inliltration  tuberculeuse 
se  poursuit  dans  le  foie,  au  milieu  même  des  lobules,  en  n,  où  elle 
constitue  un  petit  nodule  formé  de  cellules  rondes  situées  dans  les 
capillaires  et  autour  d'eux.  Mais  la  plus  grande  quantité  des  tubercules 
se  trouve  dans  le  tissu  conjonctif  qui  accompagne  les  branches  de 
la  veine-porte  interlobulaire.  Souvent  la  veine-porte  dilatée  est  simple- 
ment entourée  de  cellules  embryonnaires   avec  de  très   nombreux 
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Fiy.  33.   —  Tubercules   du   foie  développés  à  la  suite  d'une   iuoculatioii   daus  le 
péritoine  d'un  cobaye. 

t,  granulation  tuberculeuse  de  la  surface  du  foie,  composée  de  petites  cellules  roudes  et  parsemées 
de  bacilles;  —  n,  infiltration  taberculeuse  dans  Filot  hépatique;  —  a,  granulation  tuberculeuse 
siégeant  autour  d'une  branche  de  la  veine-porte  ;  —  6,  canalicule  biliaire  ;  —  c,  cellule  géante. 
Cette  granulation  présente  aussi  beautoup  de  bacilles;  —  m,  travée  de  cellules  hépatiques.  (Gros- 
sissement de  230  diamètres.) 


bacilles,  sans  qu'il  y  ait  d'infiltration  tuberculeuse  dans  le  tissu 
conjonctif  voisin.  D'autres  fois  tout  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  la 
veine-porte,  les  artérioles  et  les  vaisseaux  biliaires,  est  atteint  par 
la  tuberculose  ;  les  canaux  biliaires  sont  remplis  de  cellules  épithé- 
liales-  prolifères.  Dans  ce  tissu  conjonctif  péri-lobulaire ,  il  peut 
même  se  développer  des  ilôts  avec  des  cellules  géantes  sans  relation 
avec  les  vaisseaux  sanguins  ni  biliaires.  Quelquefois  les  tubercules  se 
développent  autour  des  canaux  biliaires,  si  bien  que  l'épithélium  de 
ces  derniers  ressemble  à  une  cellule  géante.  On  rencontre  aussi  des 
bacilles  dans  les  canalicules  biliaires  ainsi  transformés. 

Babes  a  vu,    avec  le  D""  Hutyra,  une   grande  quantité  d'Ilots  mi- 
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croscopiques  contenant  des  bacilles  dans  plusieurs  laits  où  le  foie 
présentait  à  l'œil  nu  Tapparence  de  la  cirrhose  graisseuse  liypertro- 
phique  ou  atrophique.  Dans  certaines  observations,  le  foie  était  le 
seul  organe  tuberculeux  ;  dans  d'autres  il  y  avait  en  même  temps  une 
tuberculose  disséminée  du  péritoine  ou  une  phtisie  pulmonaire.  [Les 
Bactéries,  2"=  édit.,  1886.) 


!^  10.  —  Histogenèse  expérimentale. 

Dans  ses  études  expérimentales  [loc.  cit.),  Baumgarten  a  décrit  ainsi 
l'évolution  du  tubercule  dans  le  parenchyme  hépatique. 

Avant  même  qu'on  puisse  constater  la  présence  des  tubercules,  on 
voit  les  bacilles  tantôt  isolés,  tantôt  par  petits  groupes,  infiltrer  les 
éléments  du  foie  ;  cellules  hépatiques,  parois  des  capillaires  intra- 
acineux  et  des  veines  intra-lobulaires,  tissu  conjonctif  inter-acineux, 
tuniques  des  branches  de  moyen  et  de  petit  calibre  de  la  veine-porte 
et  des  canaux  biliaires.  Là  où  les  bacilles  sont  par  groupes,  on  note  la 
karyokinèse  des  éléments  fixes. 

Si  le  nid  de  bacilles  est  situé  en  dedans  des  acini,  la  karyokinèse 
s'effectue  dans  les  noyaux  des  cellules  hépatiques  et  de  l'endothélium 
des  capillaires  et  de  la  veine  intra-lobulaire  ;  si  les  bacilles  sont  si- 
tués dans  le  tissu  inter-acineux,  la  karyokinèse  se  limitera  aux  cel- 
lules fixes  de  ce  tissu,  aux  corpuscules  du  tissu  conjonctif  et  à  l'en- 
dothélium de  la  veine-porte,  aux  corpuscules  du  tissu  conjonctif  et  à 
l'épithélium  des  canaux  biliaires. 

Plus  tard,  dans  le  tubercule  intra-acineux,  les  cellules  épithélioïdes 
prennent  la  place  des  éléments  qui  ont  subi  la  karyokinèse.  Les  unes 
proviennent  des  cellules  hépatiques  et  sont  cubiques  avec  un  proto- 
plasma granuleux  et  trouble  ;  les  autres,  provenant  des  cellules  des 
parois  vasculaires,  sont  oblongues,  à  protoplasma  clair  avec  granu- 
lations fines.  Plus  tard  encore,  toutes  les  cellules  épithélioïdes  sont 
identiques. 

Dans  la  tuberculose  expérimentale  du  foie,  on  trouve  constamment 
des  cellules  épithélioïdes  à  noyaux  multiples  et  de  véritables  cellules 
géantes  de  Langhans. 

Si  le  tubercule  est  exlra-acineux,  on  observe  les  mêmes  phéno- 
mènes que  ceux  qui  ont  déjà  été  signalés  à  propos  des  tubercules 
développés  dans  le  tissu  conjonctif  de  l'iris  ou  de  la  cornée  (  Voir 
page  58  et  suiv.). 

Baumgarten  admet  d'ailleurs  que  le  tubercule  spontané  du  foie 
évolue  comme  le  tubercule  expérimental. 
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i;  1 1 .  —  Tuberculose  des  ganglions  lymphatiques. 

La  tuberculose  des  ganglions  lymphatiques  est  très  commune.  Les 
ganglions  d'un  organe  atteint  de  tuberculose,  comme  le  poumon  ou 
l'intestin,  présentent  à  peu  près  constamment  des  granulations  tuber- 
culeuses. On  doit  recommander  pour  leur  étude  les  ganglions  mé- 
sentériques  parce  qu'ils  ne  sont  pas  encombrés  de  particules  colo- 
rées comme  les  ganglions  bronchiques. 

Lorsqu'on  a  trouvé  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin  et 
qu'on  a  suivi  le  trajet  des  vaisseaux  lymphatiques,  généralement 
enflammés  ou  tuberculeux,  qui  en  partent,  jusqu'à  un  ganglion  lym- 
phatique du  mésentère,  on  est  assuré  d'avance  que  ce  dernier  est 
tuberculeux.  Souvent  on  observe  des  granulations  tuberculeuses 
développées  à  la  surface  des  ganglions,  dans  la  capsule  fibreuse  elle- 
même,  et  parfois  ces  granulations  se  développent  autour  des  vais- 
seaux lymphatiques  afférents  du  ganglion  et  affectent  les  mêmes 
rapports  que  dans  les  autres  vaisseaux  lymphatiques,  ceux  de  la  sur- 
face du  péritoine  par  exemple. 

Le  volume  des  ganglions  tuberculeux  est  très  variable.  Ils  sont 
souvent  petits,  à  peine  plus  volumineux  qu'à  l'état  normal,  bien  qu'ils 
contiennent  une  ou  plusieurs  granulations  isolées  ou  même  des  îlots 
de  granulations  confluentes.  Le  volume  de  ces  organes  est  surtout  en 
rapport  avec  les  divers  modes  d'inflammation  qui  compliquent  les 
tubercules.  Ainsi,  lorsqu'à  leur  début  les  granulations  sont  accompa- 
gnées d'une  congestion  inflammatoire  intense,  comme  cela  n'est  pas 
rare,  les  ganglions  acquièrent  un  volume  beaucoup  plus  considérable. 
Leur  surface  de  section  est  alors  rouge,  imbibée  de  suc  lactescent  plus 
ou  moins  coloré  par  le  sang.  Les  gangUons  tuberculeux  du  mésentère 
sont  quelquefois  infiltrés  de  pus  et  alors  ils  deviennent  encore  plus 
volumineux. 

Lorsqu'on  examine  à  l'œil  nu  une  section  d'un  ganglion  tuberculeux 
passant  par  son  plus  grand  diamètre,  on  ne  voit  pas  toujours  les 
granulations,  mais  seulement  une  surface  un  peu  plus  sèche  qu'à 
l'état  normal,  sans  changement  de  couleur.  Il  est  rare  que  les  granu- 
lations fassent  un  relief  notable  sur  une  section.  Le  plus  souvent 
elles  se  montrent  sous  la  forme  d'îlots  gris  ou  gris  jaunâtre  et  plus 
opaques,  plus  secs  que  le  reste  de  la  coupe;  on  a  affaire  alors  à  des 
granulations  confluentes  qui,  lorsqu'elles  sont  plus  anciennes,  sont 
jaunes  et  caséeuses. 

Quelquefois,  dans  les  ganglions  les  plus  voisins  du  canal  cholédo- 
que, on  trouve  des  tubercules  qui  sont  devenus  d'un  jaune  vif.  Cette 
couleur  est  due  à  ce  qu'ils  sont  infdtrés  de  la  matière  colorante  de  la 
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bile.  Parfois  les  ganglions  bronchiques  et  cervicaux  des  tubercules  sont 
colorés  par  la  bile. 

Les  coupes  de  ganglions  contenant  un  petit  nombre  de  granulations 
récentes  montrent  que  ces  granulations  siègent  le  plus  souvent  dans 
le  tissu  réticulé  des  follicules  au  voisinage  de  la  capsule.  Ces  tuber- 
cules ont  une  forme  plus  ou  moins  régulièrement  circulaire,  un  diamètre 
de  0™,0o  à  0™,10;  par  le  groupement  de  plusieurs  d'entre  eux  ils  s'éten- 
dent et  forment  des  masses  plus  ou  moins  irréguliéres.  Les  vaisseaux 
qui  les  entourent  sont  très  dilatés.  Les  granulations  sont  constituées  à 
leur  début  par  le  tissu  réticulé  dans  lequel  les  cellules  lymphatiques 
paraissent  comme  tassées,  deviennent  granuleuses  et  s'atrophient. 
Bientôt  les  vaisseaux  capillaires  s'obUtèrent  et  il  se  forme  des  cellules 
géantes.  Le  tissu  réticulé  qui  avoisine  les  granulations  se  continue  dans 
leur  intérieur  et  celles-ci  n'en  diffèrent  que  par  de  légères  modifica- 
tions des  cellules  lymphatiques  et  des  capillaires  qu'elles  contiennent. 

Le  tissu  des  granulations  tuberculeuses  des  ganglions  est  donc  très 
voisin  du  tissu  réticulé  normal  ;  dans  ces  granulations,  les  cellules 
lymphatiques  s'atrophient  et  se  tassent  les  unes  contre  les  autres;  les 
fibrilles  du  tissu  réticulé  s'amincissent  et  deviennent  granuleuses  ; 
puis  le  stroma  réticulé  et  les  cellules  s'unissent  intimement  et  tout  ce 
tissu,  parsemé  de  nombreuses  cellules  géantes,  subit  ultérieurement 
la  dégénérescence  caséeuse. 

Presque  toujours,  le  développement  des  granulations  tuberculeuses 
est  accompagné  d'une  inflammation  plus  ou  moins  intense.  Les  sinus  et 
tout  le  système  caverneux  sont  alors  remplis  et  distendus  par  de  grosses 
cellules  granuleuses  possédant  un  ou  plusieurs  noyaux  ovoïdes,  con- 
tenant quelquefois  des  globules  rouges  dans  leur  intérieur  ;  ces  cel- 
lules proviennent  de  l'endothélium  ou  des  cellules  lymphatiques. 

Cette  inflammation  des  sinus  et  de  la  substance  caverneuse  se  ca- 
ractérise à  l'œil  nu,  lorsqu'elle  est  intense  et  généralisée,  par  une  hy- 
pertrophie du  ganglion,  qui,  sur  une  surface  de  section,  se  montre  rosé 
i»u  gris,  imbibé  d'un  suc  lactescent  plus  ou  moins  coloré  par  le  sang. 

Les  ganglions  tuberculeux  et  enflammés  montrent  quelquefois, 
dans  leur  substance  corticale,  au  sein  du  tissu  folliculaire,  de  petits 
îlots  colloïdes  ;  ceux-ci  sont  formés  d'un  amas  de  cellules  lymphati- 
ques deux  ou  trois  fois  plus  grosses  qu'à  l'état  normal,  claires,  trans- 
parentes, sans  noyaux,  à  contenu  colloïde.  Ces  cellules  se  colorent 
en  rose  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque.  Elles  ne  présentent 
aucune  des  réactions  de  la  substance  amyloïde. 

Les  ganglions  lymphatiques  tuberculeux  présentent  très  communé- 
ment une  autre  lésion  inflammatoire  qui  consiste  dans  la  transforma- 
tion fibreuse  du  tissu  réticulé.  Les  faisceaux  du  tissu  conjônctifde 
nouvelle  formation   sont  épais,  homogènes  et   semblables  à  ceux  du 
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derme.  Ils  se  colorent  en  rose  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque. 
Ces  faisceaux  se  forment  d'abord  autour  des  vaisseaux  artériels;  ils 
suivent  les  capillaires  et  ils  gagnent  le  tissu  réticulé.  Cette  néoforma- 
tion fibreuse  se  manifeste  à  l'œil  nu,  sur  la  section  d'un  ganglion, 
sous  la  forme  de  petits  îlots  clairs,  transparents,  qui  se  colorent  faci- 
lement en  rouge  par  le  carminate  d'ammoniaque. 

Cette  inflammation  chronique  interstitielle  se  rencontre  même  dans 
les  ganglions  tuberculeux  qui  sont  atteints  de  suppuration.  En  effet, 
la  suppuration  des  ganglions  tuberculeux  n'est  pas  rare.  On  l'observe 
lorsque  les  tubercules  de  l'organe  primitivement  affecté,  l'intestin  ou 
le  poumon,  se  détruisent  rapidement  eux-mêmes  par  suppuration, 
lorsque,  par  exemple,  il  existe  de  nombreuses  ulcérations  tubercu- 
leuses de  l'intestin,  de  la  trachée  ou  des  bronches  en  voie  de  des- 
truction rapide  ou  des  cavernes  pulmonaires  en  pleine  suppuration, 
on  trouve  quelquefois  alors  un  ou  plusieurs  ganglions  de  la  racine 
des  bronches  qui  ont  suppuré  et  qui  communiquent  par  un  trajet 
fîstuleux  avec  un  foyer  purulent. 

Les  granulations  tuberculeuses  subissent  finalement  la  transfor- 
mation caséeuse  qui  s'étend  souvent  à  la  plus  grande  partie  ou  à  la 
totalité  du  ganglion.  Ils  présentent  alors  absolument  le  même  aspect 
que  les  ganglions  scrofuleux  arrivés  au  stade  de  la  dégénérescence 
caséeuse. 

Mais,  bien  que  la  terminaison  par  l'état  caséeux  soit  la  même,  dans 
la  tuberculose  et  dans  la  scrofule,  les  lésions  initiales  paraissent 
bien  difTérentes  :  dans  la  tuberculose  au  début  on  observe,  entre 
les  granulations,  une  inflammation  évidente  caractérisée  par  l'accu- 
mulation de  grosses  cellules  dans  les  sinus  lymphatiques.  Dans  la 
scrofule  il  se  produit  au  contraire  des  adénites  interstitielles  qui  amè- 
nent une  hypertrophié  avec  induration  plus  ou  moins  marquée  des 
ganglions. 

§  12.  —  Tuberculose  de  la  rate. 

Les  tubercules  de  la  rate  sont  assez  communs  chez  les  enfants  ; 
ils  sont  plus  rares  chez  les  adultes.  Ils  se  montrent,  avec  tous  leurs 
caractères  ordinaires,  tantôt  sous  la  forme  de  granulations  miliaires 
disséminées  dans  le  parenchyme  splénique,  tantôt  sous  celle  de  masses 
assez  volumineuses,  de  la  grosseur  d'un  petit  pois,  par  exemple, 
et  constituées  par  la  réunion  de  plusieurs  granulations  caséeuses. 
l-ia  tuberculose  de  la  rate  n'est  jamais  primitive.  Les  granulations 
miliaires  débutent,  d'après  Billroth  et  Virchow,  dans  le  tissu  con- 
jonctif  réticulé  de  la  pulpe.  Les  tractus  de  ce  tissu  qui  séparent  les 
Phtisie  pulm.,  2«  édit.  10 
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veines  seraient  épaissis  et  deviendraient  le  siège  de  nouveaux  élé- 
ments ;  en  même  temps,  les  cellules  de  l'endothélium  des  veines 
montreraient  une  prolifération  de  leurs  noyaux.  Cependant  Fœrster  a 
vu  les  granulations  se  développer  aux  dépens  du  tissu  fibreux  qui 
constitue  les  grands  tractus  rayonnants  de  la  capsule  dans  l'intérieur 
de  l'organe,  et  il  en  a  rencontré  aussi  dans  les  corpuscules  de  Mal- 
pighi.  La  difficulté  du  diagnostic  anatomique,  à  l'œil  nu  et  au  micros- 
cope des  granulations  tuberculeuses,  provient  de  ce  que  leur  forme, 
leurs  dimensions  et  les  cellules  lymphatiques  qu'elles  renferment  les 
font  ressembler  aux  corpuscules  de  Malpighi.  Mais,  dans  les  tubercu- 
les, le  centre  devient  caséeux  et  les  cellules  s'y  infiltrent  de  fines 
granulations  en  même  temps  qu'elles  s'atrophient.  Les  petits  vais- 
seaux: et  les  capillaires  qui  passent  au  milieu  des  granulations  sont 
remplis  de  fibrine  granuleuse,  de  cellules  lymphatiques  et  de  grandes 
cellules  endothélîales,  et  ils  sont  oblitérés.  De  plus,  au  centre  des 
îlots  tuberculeux  de  la  rate  on  trouve  des  cellules  géantes  parfaite- 
ment caractérisées.  D'ailleurs  sur  les  préparations  traitées  par  le 
procédé  d'Erhlich,  on  met  habituellement  en  évidence  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  bacilles  de  la  tuberculose.  Nous  y 
reviendrons  un  peu  plus  loin. 


§  13.  —  Bacilles  dans  la  tuberculose  des  ganglions  lymphatiques 

et  de  la  rate. 

On  doit  distinguer,  d'une  part,  la  dégénérescence  tuberculeuse  des 
ganglions  qui  sont  en  rapport  avec  des  organes  affectés  de  tubercu- 
lose, comme  par  exemple  ceux  de  la  racine  du  poumon  et  du  mésen- 
tère dans  la  tuberculose  pulmonaire  et  les  ulcérations  tuberculeuses 
de  l'intestin,  et,  d'autre  part,  les  hypertrophies  ganglionnaires  qui 
surviennent  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  d'un  eczéma  cutané  ou 
d'un  catarrhe  des  muqueuses,  au  cou  par  exemple,  chez  des  indivi- 
dus qui  jouissent  en  apparence  d'une  bonne  santé.  Les  bacilles  sont  en 
général  très  rares  et  même  ils  ne  peuvent  pas  être  toujours  mis  en 
évidence  dans  les  ganglions  scrofuleux  du  cou.  Ainsi,  dans' plusieurs 
faits  d'hypertrophie  et  de  sclérosé  des  ganglions  du  cou,  on  a 
recherché  vainement  et  avec  un  grand  soin  des  bacilles  sans  en  ren- 
contrer, bien  qu'il  y  eût  des  follicules  tuberculeux  typiques  avec 
beaucoup  de  cellules  géantes.  Dans  deux  autres  faits:  de  scrofule 
ganglionnaire,  avec  dégénérescence  caséeuse,  on  a  trouvé  des  bacilles 
seulemert  dans  quelques  cellules  géantes.  Il  y  en  avait  aussi  dans 
un  troisième  ganglion  abcédé.  La  paroi  de  cet  abcès  montrait  des 
follicules  tuberculeux  avec  des  cellules  géantes  ;  quelques-unes  de 
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ces  cellules  géantes  contenaient  chacune  un  bacille.  Les  bacilles 
sont  d'autant  plus  rares  dans  ces  ganglions  qu'ils  sont  lésés  depuis 
plus  longtemps. 

Les  ganglions  tuberculeux  du  hile  du  poumon  et  du  mésentère 
présentent  aussi  un  nombre  très  variable  de  bacilles.  Un  ganglion  du 
cou  très  hypertrophié,  gris,  voisin  du  larynx  atteint  de  laryngite 
tuberculeuse,  dont  la  coupe  se  recouvrait  d'un  liquide  louche  et  pré- 
sentait au  microscope  des  tubercules  miliaires  avec  des  cellules 
géantes,  ne  nous  a  pas  montré  de  bacilles,  bien  que  la  muqueuse 
laryngienne  fût  infiltrée  de  ces  micro-organismes.  Cependant  il 
est  de  règle  que  les  ganglions  où  aboutissent  les  vaisseaux  lym- 
phatiques, venant  d'organes  affectés  de  tuberculose,  présentent 
des  bacilles.  Tels  sont  les  ganglions  bronchiques  et  médiastinaux 
dans  la  tuberculose  pulmonaire,  les  ganglions  mésentériques  en 
rapport  avec  dés  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin.  A  la  racine 
des  bronches,  les  ganglions  hypertrophiés  généralement  pigmentés, 
parsemés  d'îlots  gris,  opaques,  jaunâtres,  visibles  à  l'œil  nu,  con- 
tiennent habituellement  des  bacilles.  Ces  derniers  sont  surtout 
manifestes  dans  les  follicules  tuberculeux  récents  de  la  substance 
corticale  ;  ils  rayonnent  de  là  dans  la  substance  médullaire,  le  long 
des  vaisseaux  et  dans  les  fentes  qui  représentent  vraisemblablement 
les  sinus  périfoUiculaires.  Les  bacilles  ne  sont  pas  ordinairement 
limités  aux  ganglions;  ils  se  montrent  dans  la  capsule  épaissie, 
au  niveau  des  follicules  devenus  tuberculeux  et  aussi  dans  le  tissu 
conjonctif  périphérique,  autour  de  la  capsule;  ce  tissu  est  lui-même 
épaissi,  infiltré  de  petites  cellules  et  de  granulations  tuberculeuses 
assez  loin  des  ganglions.  On  rencontre,  dans  le  tissu  conjonctif 
œdémateux  du  médiastin,  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques 
entourés  de  tissu  embryonnaire  dont  les  cellules  contiennent  des 
micro-organismes.  Il  y  a  là  aussi  de  petits  îlots  de  tissu  réticulé 
avec  des  bacilles.  Les  ganglions  mésentériques  offrent  des  lésions 
analogues.  Les  bactéries  caractéristiques  se  dessinent  dans  les 
îlots  tuberculeux  de  la  substance  corticale,  autour  des  vaisseaux 
sanguins  et  en  petit  nombre  dans  les  voies  lymphatiques  des  gan- 
glions. 

On  a  examiné  deux  faits  de  tuberculose  de  la  rate  chez  l'homme. 
Dans  l'un,  il  s'agissait  de  tubercules  tout  à  fait  miliaires  et  récents. 
Les  petits  îlots  tuberculeux  siégeaient  dans  la  pulpe  splénique  et  étaient 
formés  par  des  groupes  de  grandes  cellules  dont  quelques-unes  at- 
teignaient les  dimensions  de  cellules  géantes  et  contenaient  peu  de 
noyaux.  Dans  les  plus  grandes  et  les  mieux  caractérisées  de  ces 
cellules  géantes,  il  y  avait  ordinairement  un  ou  deux  bacilles.  [Les 
Bactéries^  1886.) 
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Nous  rapprochons  de  ces  faits  de  tuberculose  de  la  rate  humaine 
un  cas  de  tuberculose  de  la  rate  du  lapin  (1). 

La  figure  34  représente  une  coupe  de  la  rate  de  ce  lapin.  Les  septa 
c  sont  épaissis  ;  dans  les  parties  caséeuses  de  la  pulpe,  on  voit  des 
cellules  hypertrophiées  t,  homogènes,  hyalines,  contenant  des  bacil- 
les lisses  ou  granuleux  ;  dans  la  pulpe  figurée  à  gauche  du  dessin,  les 
cellules  sont  granuleuses  ;  leur  protoplasma  montre  des  vacuoles  b  ; 
elles  contiennent  des  bacilles  en  a,  par  exemple.  La  cellule  f/',  dont 
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Fig.  34.  —  Tuberculose  de  la  rate  obtenue  chez  un  cobaye  à  la  suite  de 
l'inoculation  dans  le  péritoine. 

i.  Tubercules  avec  de  grandes  cellules  épithélioïdes,  6,  à  noyaux  multiples  et  remplis  de  ba- 
cilles. —  a.  Grandes  cellules  mononucléées  contenant  des  bacilles.  —  d' .  Une  de  ces  cellules  dont 
le  noyau  est  en  voie  de  division  indirecte.  —  c.  Tissu  conjonctif.  —  t' .  Tubercules  présentant  des 
cellules  mortifiées  et  des  bacilles.  (Grossissement  de  800  diamètres.) 


le  noyau  présente  l'apparence  caractéristique  de  la  multiplication  in- 
directe, contient  un  bacille.  La  plupart  des  cellules  libres  renferment 
un  grand  nombre  de  bactéries.  On  voit  aussi  en  m  des  bacilles  qui 
appartiennent  à  une  cellule  du  réticulum. 


§  14.  —  Histogenèse  expérimentale. 

Baumgarten  [loc.  cit.)  a  fourni  quelques  détails  intéressants  sur 
l'histogenèse  du  tubercule  dans  les  ganglions  lymphatiques. 

Il  fait  remarquer  que  la  provenance  et  le  mode  de  formation  des 
cellules  épithélioïdes  est  plus  difficile  à  étudier  ici  que  dans  l'iris  et 
la  cornée,  par  exemple  (voir  pages  58  et  suiv.),  puisque,  comme  l'a 


(1)  L'inoculation  de  ce  lapin  avait  été  faite  avec  un  liquide  de  culture  de  tuber- 
cules, envoyé  par  Toussaint  au  professeur  Bouley. 
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démontré  Fleming  (1),  on  trouve  dans  les  ganglions,  à  l'état  normal, 
des  cellules  en  voie  de  karyomitqse  intense.  Il  est  vrai  que  Fleming 
ajoute  que  le  processus  karyokinétique  est  exclusivement  limité  aux 
corpuscules  lymphatiques.  La  karyomitose  des  cellules  fixes,  sous 
l'influence  des  bacilles,  serait  donc  seule  pathologique.  Baumgarten 
croit,  au  contraire,  que  la  karyomitose  physiologique  s'effectue 
aussi  dans  les  cellules  fixes.  Pour  lui,  les  cellules  épithélioïdes  qu'on 
trouve  au  début  du  processus  tuberculeux  dans  les  ganglions  pro- 
viennent des  cellules  fixes  du  réticulum.  Leur  provenance  patholo- 
gique se  déduirait  de  l'observation  suivante  :  les  processus  karyo- 
kinétiques  pathologiques  sont  beaucoup  plus  marqués  dans  les  points 
envahis  par  les  bacilles  et  s'étendent  aux  cellules  endothéliales  des 
vaisseaux. 

Somme  toute,  le  tubercule  des  ganglions  lymphatiques  se  développe 
delà  même  façon  que  le  tubercule  de  l'iris  (voir  pages  58  et  suiv.). 

Toutefois,  il  faut  tenir  compte  d'une  différence  plus  apparentes 
d'ailleurs  que  réelle.  Les  bacilles  disparaissent  peu  à  peu  du  tuber- 
cule des  ganglions  lymphatiques  à  la  période  de  caséification,  ce  qui 
semble  être  en  contradiction  avec  ce  qu'on  observe  sur  le  tubercule 
iridien  à  la  même  période  où  les  bacilles  paraissent  se  multiplier  plus 
que  jamais  dans   le  tissu  nécrobiosé. 

Cette  discordance  s'explique  aisément.  Dans  le  tubercule  ganglion- 
naire expérimental,  le  nombre  des  bacilles  est  limité,  et  d'autre  part, 
l'apport  de  nouveaux  bacilles  est  rendu  impossible  parce  que  le  tuber- 
cule, en  se  développant,  comprime  les  vaisseaux  afférents  correspon- 
dants, de  sorte  que  la  lymphe  ne  circule  plus  dans  les  parties  envahies 
par  le  tubercule.  Dans  l'iris,  au  contraire,  de  nouvelles  masses  de 
bacilles  sont  dirigées  sur  la  région  malade  par  les  cellules  migratrices 
et  les  exsudats  inflammatoires. 

Pour  MetschnikofT,  les  bacilles  ne  se  développeraient  pas  dans  la 
matière  caséeuse  des  ganglions  lymphatiques  parce  que  les  cellules 
épithélioïdes  y  seraient,  suivant  son  expression,  phagockytes  pour  le 
bacille  de  Koch. 

Baumgarten  rappelle  que  Schuppel  (2)  a  été  le  premier  à  reconnaître 
que  les  éléments  du  tubercule  ganglionnaire  sont,  non  pas  des  cellules 
lymphoïdes,  mais  des  cellules  épithélioïdes,  mais  qu'il  s'est  trompé 
quand  il  a  admis  que  la  cellule  géante  précède  les  cellules  épithé- 


(1)  Fletnraing,  Die  Zellvermehnmg  in  der  Lymphdrusen  und  verwandten  organen, 
iind  ihr  Einflass  auf  deren  Ikai.  —  Ueber  die  Theiiungsarten  der  Leukocyten  und 
uher  eigenlkilmUche  A7iordmungen  in  Zellen  der  Lymphdrusen.  —  Schluss  ùemer- 
kungen  Uher  die  Zellvermelirung  in  den  Ltjmphoiden  Drusen.  Arch.  f.  mik.  Anal.. 
1885. 

(2)  Schuppel,  loc.  cit. 
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lioïdes,  et  que  ces  dernières  proviennent  des  cellules  lymphatiques 
préexistantes.  Virchow  et  Wagner  se  trompaient  également  quand  ils 
faisaient  dériver  la  cellule  géante  directement  des  cellules  fixes  du  ré- 
liculum.  J.  Arnold  se  trompait  aussi  quand  il  admettait  que  le  tuber- 
cule commence  par  la  formation  de  nombreuses  cellules  lympha- 
tiques, petites  et  rondes,  qui,  par  métamorphose  régressive,  donnaient 
naissance  à  des  cellules  épithélioïdes  dont  la  fusion  aboutit  à  la  cel- 
lule géante.  On  sait  que  les  cellules  rondes  de  J.  Arnold  ne  sont  que 
des  cellules  indifTérentes  d'origine  inflammatoire. 

«  L'histogenèse  du  tubercule  de  la  rate,  dit  Baumgarten,  est  abso- 
lument identique  à  celle  du  tubercule  ganglionnaire.  »  Toutefois,  le 
ramollissement  de  la  masse  caséeuse  n'a  pas  lieu  pour  le  tubercule 
expérimental  de  la  rate. 

§  15.  —  Tuberculose  du  corps  thyroïde. 

Dans  le  corps  thyroïde,  les  cellules  épithéliales  contenues  dans  les 
alvéoles  prolifèrent  et  entrent  certainement  pour  une  part  dans  la  for- 
mation du  nodule  tuberculeux. 


w^w-'mûi'r^ 


Fig.  35.  —  Coupe  du  corps  thyroïde  affecté  de  granulations  tuberculeuses. 

a.  Alvéoles  du  corps  thyroïde.  —  t.  Ses  travées  fibreuses.  —  v.  vaisseaux.  —  66.  Granulations 
tuberculeuses.  (Grossissement  de  20  diamètres.) 


La  glande  thyroïde  est  composée,  chez  l'adulte,  d'alvéoles  tapissées 
d'épithélium  pavimenteux  et  contenant  de  la  matière  colloïde.  Dans 
le  développement  des  tubercules  du  corps  thyroïde,  on  voit  les  cel- 
lules épithéliales  se  multiplier  (fig.  36)  et  repousser  peu  à  peu  la  ma- 
tière colloïde  centrale  (D,  fig.  36)  qui  finit  par  se  résorber  complè- 
tement. Les   alvéoles   de   la   glande  sont  alors  remplis   d'éléments 
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cellulaires  nouveaux  et  petits  (F,  fig.  36),  en  même  temps  que  le  tissu 
conjonctif  intra-alvéolaire  prolifère  de  son  côté,  et  le  tout  constitue  la 


-     — jj 
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Fie.  36. 


D-      v^>V. 


Uuc  portion  de  la  périphérie  d'une  granulation  tuberculeuse 
du  corps  thyroïde. 


D.  Alvéoles  du  corps  tliyroïde  présentant  leur  épitliélium  normul  et  des  masses  colloïdes  à  leur 
centre.  —  F.  Alvéoles  dont  les  cellules  ont  proliféré  et  dont  la  substance  colloïde  a  presque  com- 
plètement disparu.  —  En  H  l'alvéole  ne  se  reconnaît  plus  qu'à  la  disposition  du  tissu  fibreux  de  son 
pourtour;  il  est  rempli  comme  le  tissu  conjonctif  voisin  de  cellules  nouvelles  B,  qui  vont  en  s' atro- 
phiant à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  centre  de  la  granulation. 

masse  de  tissu  embryonnaire  dans  laquelle  se  forme  le  nodule  tuber- 
culeux. 


§  16.  —  Tuberculose  cutanée  (1).  —  Lupus. 


Après  bien  des  controverses,  il  est  admis  aujourd'hui  que  le  lupus  est 
une  tuberculose  cutanée,  une  tuberculose  locale  (voir  pages  38  et  suiv.). 

Les  variétés  dans  lesquelles  on  trouve  les  bacilles  de  la  tuberculose 
sont  le  lupus  vulgaire  ou  tuberculeux,  ulcéré  ou  non  ulcéré  [exedens 
ou  non  exedens),  et  le  lupus  scléreux. 

Le  lupus  tuberculeux  débute  par  de  petites  nodosités  profondes,  dures 
au  toucher,  dues  à  une  infiltration  du  derme,  de  couleur  rose,  jaune  ou 
brunâtre,  confluentes  ou  isolées  en  petits  groupes  qui  mettent  un  ou 
plusieurs  mois  à  se  développer,  puis  qui  s'affaissent  en  même  temps 

(1)  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathol.  —  Chiari,  Wien.  path.  Med. 
lahrb.,  1873.  —  Riehl,  Wiener  Med.  Wochetis.,  1881.  —  Merklen,  Ann.  de  dermat. 
et  de  syphil.,   1882.  —  Besnier,  Ann.  de  Dermat.  et  de  si/philig.,  1883. 

10*** 


152 


DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 


que  l'épiderme  s'exfolie  et  se  ride  à  leur  niveau  (lupus  exfoliatif)  ; 
on  constate  à  leur  place  une  petite  cicatrice  blanche  déprimée,  sans 
qu'il  y  ait  eu  d'ulcération  préalable.  D'autres  tubercules  s'ulcèrent  à 
leur  centre,  et  plusieurs  de  ces  productions,  subissant  la  même  érosion, 


Fig.  37.  —  Lupus  tuberculeux.  (Figure  tirée  du   Traité  de  Patholof/ie  cutanée  de 

Vidal  et  Leloir.) 

e.  Corps  muquuux  de  Malpighi  très  épais  coiffant  des  papilles  hypertrophiées.  —  /'.  Vaisseaux 
musculaires  lisses.  —  d.  Tissu  conjonctif.  —  u.  Derme  infiltré  de  petites  cellules.  —  c.  Cellules 
géantes.  —  m.  Traînées  inflammatoires  autour  des  cellules  adipeuses  à  la  base  du  derme.  (Grossisse- 
ment de  30  diamètres.) 


donnent  lieu  à  des  ulcérations  plus  ou  moins  étendues  (lupus  ulcéreux) . 
L'évolution  continue  de  ces  tubercules  et  leurs  poussées  successives 
s'observent  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  avec  des  temps 
d'arrêt  ou  de  recrudescence.  Dans  certaines  formes,  le  lupus  s'étend 
en  profondeur  et  produit  des  dégâts  considérables,  des  perforations 
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de  la  cloison  du  nez,  la  destruction  des  ailes  du  nez,  la  perforation 
du  palais,  des  ostéites,  etc.  (lupus  térél^rant).  Le  plus  souvent,  le  siège 
du  lupus  est  à  la  face,  aux  joues,  aux  ailes  du  nez,  au  nez;  mais  il 
peut  siéger  aussi  sur  toute  l'étendue  des  membres  du  tronc.  Parti  du 
tronc,  il  peut  gagner  la  muqueuse  palatine  ou  pharyngienne.  Le  lu- 
pus atteint  souvent  les  orifices  des  muqueuses,  par  exemple  les  pau- 
pières et  la  conjonctive,  les  grandes  lèvres  et  la  vulve  (esthiomène  de 
la  vulve). 

L'anatomie  pathologique  de  cette  maladie  a  été  bien  étudiée  par 
Virchow,  Wedel,  Auspitz,  Kaposi,  Neumann,  en  Allemagne  ;  et  par 
Malassez,  Grancher,  J.  Renaut,  Chandelux,  Vidal  et  Leloir,  etc.,  en 
France . 

Sur  les  coupes  examinées  au  microscope  et  colorées,  soit  au  picro- 
carminate,  soit  à  la  safranine,  on  peut  s'assurer  d'abord  que  les  cou- 
ches épidermiques  sont  plus  épaisses  qu'à  l'état  normal.  Le  réseau 
papillaire  est  généralement  très  développé,  de  telle  sorte  que  les  pa- 
pilles saillantes,  plus  ou  moins  allongées  et  irrégulières,  sont  sépa- 
rées les  unes  des  autres  par  des  prolongements  ou  colonnes  interpa- 
pillaires  du  corps  muqueux  qui  pénètrent  profondément.  Le  derme 
est  infiltré  de  petites  cellules  ainsi  que  les  papilles.  Mais,  dans  le 
derme,  au-dessous  des  papilles,  on  voit  de  petits  îlots  arrondis,  plus 
ou  moins  étendus,  irréguliers,  confluents  par  places,  formés  par  des 
agglomérations  de  petites  cellules,  et  au  milieu  ou  à  la  phériphérie 
de  ces  îlots,  on  aperçoit,  même  à  un  grossissement  de  40  à  oO  diamè- 
tres, des  cellules  géantes  très  caractérisées.  Ces  îlots  de  petites  et  de 
grosses  cellules  siègent  parfois  au  niveau  et  au  pourtour  des  folli- 
cules pileux  et  des  glandes  sébacées.  Ils  ont  été  assimilés  à  juste  titre 
aux  follicules  tuberculeux.  Il  est  même  difficile  de  trouver  des  tuber- 
cules plus  typiques  et  contenant  autant  de  cellules  géantes.  Les  îlots 
de  petites  cellules  rondes  avec  des  cellules  géantes  ne  manquent  ja- 
mais dans  le  lupus  tuberculeux.  Cette  infiltration  pathologique  s'étend 
parfois  au  tissu  cellulo-adipeux,  quand  le  lupus  devient  térébrant,  et 
détermine  la  nécrose  du  périoste  et  des  os,  qui  sont  détruits,  comme 
le  derme,  dans  les  ulcérations  envahissantes. 

Lorsqu'on  examine  le  détail  des  coupes  du  lupus  avec  de  forts  gros- 
sissements, en  passant  successivement  de  la  superficie  à  la  profon- 
deur, on  voit  d'abord  que  l'épiderme  est  le  plus  souvent  augmenté 
d'épaisseur;  dans  la  couche  cornée,  on  constate  des  stries  colorées  en 
rouge  par  le  carmin.  Le  stratum  lucidum,  la  couche  granuleuse,  le 
corps  muqueux  sont  épaissis.  Ce  dernier  présente  souvent  un  grand 
nombre  de  cellules  migratrices  interposées  aux  cellules  épithéliales. 
Dans  les  prolongements  interpapillaires  du  corps  muqueux,  il  existe 
quelquefois  des  globes  de  cellules  cornées.  Les  papilles,  irrégulières, 


loi  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

quelquefois  très  allongées  et  pointues,  le  plus  souvent  hypertrophiées 
clans  tous  les  sens,  présentent  beaucoup  de  cellules  migratrices  et 
des  cellules  fixes  tuméfiées. 

Ni  les  papilles  ni  la  surface  du  derme  ne  contiennent  de  cellules 
géantes.  Dans  les  follicules  tuberculeux  du  derme,  les  cellules  géantes 
sont  de  volume  très  variable  ;  quelquefois  elles  sont  tellement 
agglomérées  et  rapprochées  les  unes  des  autres,  qu'elles  forment  de 
véritables  foyers.  Les  grosses  cellules  géantes  sont  entourées  de  cel- 
lules épithélioïdes.  D'autres  fois  elles  sont  isolées  et  entourées  seule- 
ment de  petites  cellules  rondes.  Les  cellules  géantes  possèdent  un 
protoplasma  grenu  teinté  en  jaune  par  le  picro-carmin  et  une  cou- 
ronne de  noyaux  plus  ou  moins  nombreux  ovoïdes,  globuleux  ou 
minces  :  d'après  Thin,  les  cellules  géantes  du  lupus  auraient  toujours 
une  origine  vasculaire.  Dans  les  follicules,  le  tissu  conjonctif  est 
formé  de  petits  faisceaux  ayant  une  apparence  réticulée  ;  autour  d'eux 
s'entrecroisent  des  faisceaux  de  tissu  fibreux  épais. 

L'un  de  nous  a  recherché  avec  Leloir  les  bacilles  de  la  tuberculose 
dans  douze  cas  de  lupus  enlevé  sur  le  vivant,  et,  bien  qu'on  ait  exa- 
miné plusieurs  coupes  de  chaque  fragment  enlevé,  on  n'a  trouvé 
qu'une  seule  fois  un  bacille  (1). 

Malassez,  de  son  côté,  a  cherché  inutilement  les  bacilles  de  la 
tuberculose  dans  plusieurs  cas  de  lupus.  Pfeiffer,  Doutrelepont  et 
Demme  ont  été  plus  heureux  et  en  ont  trouvé  constamment.  La  ru- 
bine  est  aujourd'hui  la  meilleure  matière  colorante  employée  à  leur 
recherche. 

Le  lupus  tuberculeux  ulcéré,  lupus  exedens,  résulte  d'une  inflam- 
mation plus  intense  des  couches  superficielles  des  papilles  et  du 
derme.  Ces  parties  sont  infiltrées  d'une  quantité  considérable  de 
cellules  migratrices,  qui,  parleur  passage  à  travers  les  couches  épi- 
dermiques,  déterminent  un  ramollissement,  une  destruction  des  fila- 
ments qui  unissent  les  cellules  du  corps  muqueux,  empêchent  la  for- 
mation de  l'éléidine  dans  le  stratum  granulosum  et  par  suite  la 
kératinisation  des  cellules.  L'épiderme  tombe  et  les  papilles  suppu- 
rent ainsi  que  les  follicules  lupeux. 

2°  Le  lupus  scléreux,  d'après  la  description  de  Vidal  et  Leloir  (2), 
a  l'apparence  de  papillomes  ou  de  verrues.  Il  est  primitif  ou  consé- 
cutif au  lupus  tuberculeux.  La  sclérose  débute  à  la  périphérie  de 
l'îlot,  qui  est  envahi  progressivement,  de  telle  sorte  qu'il  ne  reste 
plus  de  tissu  embryonnaire  qu'à  son  centre.  Les  vaisseaux  de  ce 
lupus  sont  sclérosés.  Dans  certaines  parties  de  la  tumeur,  surtout 


(1)  Cornil  et  Leloir,  Société  biolog.,  1883. 

(2)  Vidal  et  Leloir,  Société  bioloff.,  18812. 
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dans  sa  profondeur,  on  retrouve  la  texture  du  lupus  tuberculeux 
avec  ses  cellules  géantes. 

Lorsque  Friedlander,  Koster,  etc.,  eurent  décrit  le  follicule  tuber- 
culeux avec  ses  cellules  géantes  et  qu'il  fut  bien  démontré  que  le 
lupus  en  offrait  le  type  le  plus  parfait,  on  proclama  l'identité  du  lupus 
et  de  la  tuberculose  ;  le  lupus  fut  considéré  dès  lors  par  quelques 
médecins  comme  une  tuberculose  locale  de  la  peau.  Telle  est  l'opinion 
depuis  longtemps  formulée  par  Besnier.  Leloir  avait,  dès  1882  (1), 
commencé  des  inoculations  de  lupus;  dans  des  expériences  faites  plus 
tard  avec  l'un  de  nous,  il  obtint  (2)  dans  la  moitié  des  expériences 
des  résultats  positifs,  c'est-à-dire  une  tuberculose  généralisée  dans 
laquelle  les  tubercules  contenaient  des  bacilles  et  déterminaient  eux- 
mêmes  des  inoculations  en  séries. 

On  a  remarqué  toutefois  que  le  résultat  était  plus  lent  h  se  pro- 
duire que  lorsqu'on  emploie  les  tubercules  pulmonaires  comme  ma- 
tière d'inoculation.  Les  recherches  plus  récentes  de  Koch  (3)  sont 
tout  à  fait  démonstratives  au  point  de  vue  de  l'assimilation  du  tuber- 
cule et  du  lupus.  Koch  y  a  trouvé  quatre  fois  des  bacilles  de  la  tuber- 
culose, en  très  petit  nombre,  il  est  vrai.  Dans  un  fait,  par  exemple,  il 
a  dû  examiner  vingt-sept  coupes,  et  dans  un  autre,  quarante-trois 
coupes  avant  d'en  trouver  un  seul.  Mais,  sur  des  séries  de  coupes 
successives,  il  en  trouvait  à  un  moment  donné  de  un  à  trois  dans 
chaque  coupe.  Il  n'a  jamais  vu  plus  d'un  seul  bacille  dans  une  cellule 
géante. 

De  plus,  Koch  a  obtenu,  à  l'état  de  pureté,  des  cultures  de  bacilles 
sur  le  sérum  de  bœuf  à  la  suite  de  l'inoculation  d'un  lupus  hypertro- 
phique.  On  peut  donc  dire  aujourd'hui  que  le  lupus  vulgaire  ou  tu- 
berculeux et  le  lupus  scléreux  appartiennent  à  la  tuberculose. 


§  17.  —  Tuberculose  cutanée  proprement  dite. 

Le  lupus  n'est  pas  la  seule  lésion  tuberculeuse  de  la  peau.  On  a 
décrit  aussi  des  nodules  tuberculeux  recouverts  par  l'épiderme  et  des 
ulcérations  tuberculeuses.  Le  siège  de  prédilection  de  ces  ulcéra- 
tions est  à  la  limite  des  orifices  muqueux.  On  trouve  ordinairement 
dans  le  pus  sécrété  à  leur  surface,  et  sur  les  coupes,  de  nombreux 
bacilles,  tandis  que  dans  les  ulcérations  de  la  peau  des  extrémités  les 
microbes  sont  très  rares.  Cependant  l'un  de  nous  a  publié  (Hanot, 
Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  22  février  1884)  une  observa- 

(1)  Leloir,  Société  biolog.,  1882. 

(2)  Cornil  et  Leloir,  Soc.  de  biologie,  juin  1883. 

(3)  Koch,  loc.  cit. 
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lion  d'ulcérations  tuberculeuses  de  l'avant-bras,  serpigineuses,  taillées 
à  l'emporte-pièce  ou  creusées  en  gouge,  limitant  des  espaces  de  peau 
saine  et  ressemblant  à  une  lymphangite  ulcéreuse  et  progressive". 
Le  pus  de  cette  ulcération  contenait  un  grand  nombre  de  bacilles. 
Le  malade  étant  mort  de  tuberculose  pulmonaire,  les  préparations  des 
bords  et  du  fond  des  ulcérations  cutanées  ont  montré  une  quantité 
considérable  de  bacilles  dans  le  tissu  ulcéré.  Dans  sa  thèse  (1)  Ritzo 
a  réuni  les  observations  d'ulcérations  tuberculeuses  en  dehors  du 
lupus  proprement  dit;  il  en  compte  A'ingt-quatre. 

On  s'est  demandé  si  les  tubercules  cutanés  des  anatomistes  étaient 
dus  à  une  tuberculose  bacillaire.  Besnier,  un  des  premiers,  a  défendu 
cette  opinion.  Nous  avons  examiné  deux  de  ces  productions  sans  y 
découvrir  de  bacilles.  Cependant  Karp,  Riehl  et  Falsaux  ont  vu  des 
bacilles  dans  les  tubercules  anatomiques  chroniques. 

Riehl  décrit  en  outre  [Société  des  médecins  de  Vienne,  1886)  une 
forme  verruqueuse  diffuse  de  la  peau  qui  débute  par  de  la  rougeur, 
des  pustules,  une  sorte  d'ichtyose  papillaire  cornée  en  plaques  où  on 
trouve  des  granulations  tuberculeuses,  des  cellules  géantes  et  des 
bacilles  en  assez  grande  quantité.  Cette  affection  essentiellement  chro- 
nique survient  chez  les  individus  qui  manipulent  la  viande  ou  les 
divers  tissus  des  animaux. 


§  18.  —  Tuberculose  des  organes  génito-urinaires. 

a.  Tuberculose  du  rein  (2).  —  La  tuberculose  du  rein  est  primitive 
ou  secondaire. 

La  tuberculose  primitive,  qui  n'est  pas  absolument  rare,  affecte 
tantôt  un  seul,  tantôt  les  deux  reins,  mais  l'un  d'eux  habituellement 
à  un  degré  moindre.  C'est  sur  les  reins  les  moins  altérés,  soit  dans  la 
tuberculose  primitive,  soit  dans  la  tuberculose  secondaire  o\x  les 
granulations  sont  toujours  miliaires,  qu'on  peut  le  mieux  étudier  his- 
tologiquement  le  début  des  granulations  tuberculeuses  rénales. 
Celles-ci  débutent  ordinairement  dans  la  substance  corticale,  au 
voisinage  des  artérioles  qui  séparent  les  pyramides  de  Ferrein,  ou  à 
la  surface  du  rein.  On  voit,  le  long  des  artérioles  de  la  substance  corti- 
cale, des  séries  longitudinales  ou  des  groupes  de  granulations  tubercu- 

(1)  Ritzo,  Des  ulcérations  tuberculeuses.  Thèse,  Paris,  1887. 

(•2)  Diifour,  Th.,  1854.  —  Chavasse,  Th.,  1882.  —  Colliuet,  Th.,  1883.  —  Rosen- 
stein,  Traité  des  maladies  du  rein.  —  Centrait,  f.  d.  méd.  Wiss,  ls83.  —  Taprel, 
Arcli.  gén  de  méd.,  18*8  et  1.S79.  —  Pauiicki,  Wiewr  med.  Woch^nss.,  1869.  — Klebs, 
Pathol.  anat.  —  Ebstein,  Spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen,  IX.  —  Gauthier,  Th.,  1882. 

—  Arnold,   Virch.  Arch.,  83  Bd.   —  Babès,    Cmtralb.  f,  d.  med.    Wissenss.,  1833. 

—  Steinhal,  Virch.  Arch.,  100  Bd. 
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leuses.  Chacune  de  ces  fines  granulations  est  composée  par  une  partie 
du  rein  modifiée  de  telle  sorte  que  les  cloisons  du  tissu  cellulo-vascu- 
laire  sont  épaisses  et  infiltrées  de  petites  cellules  rondes.  Les  cellules 
épithéliales  des  tubuli  deviennent  granulo-graisseuses,  et  les  tubes 
sont  resserrés  et  étouffés  par  les  cellules  produites  en  grand  nombre 
dans  les  cloisons  fibreuses  qui  les  entourent.  On  trouve  quelquefois 
des  glomérules  dont  la  cavité  distendue  est  remplie  de  petites  cellules 
rondes,  en  dégénérescence  caséeuse,  tandis  que  le  bouquet  gloméru- 
laire  est  plus  ou  moins  atrophié  et  imperméable  au  sang.  Le  centre  de 
la  petite  granulation  devient  à  un  moment  donné  caséeux.  Les  granu- 
lations voisines  les  unes  des  autres  et  arrivées  au  contact  se  fusion- 
nent en  des  masses  plus  volumineuses,  qui  siègent  surtout  à  l'union 
de  la  substance  corticale  et  de  la  substance  médullaire. 

Les  individus  qui  succombent  à  une  tuberculose  primitive  des 
reins  présentent  toujours  un  état  morbide  complexe  des  organes 
génito-urinaires.  La  substance  corticale  et  la  substance  médullaire 
sont  le  siège  de  grosses  masses  tuberculeuses  arrivées  à  l'état  ca- 
séeux; la  plus  grande  partie,  la  totalité  même  d'un  rein  peut  être 
envahie  par  cette  infiltration.  Le  bassinet  et  les  calices  sont  dilatés  et 
remplis  d'un  pus  caséeux  ou  d'une  bouillie  semi-liquide  contenant  des 
grumeaux  solides  provenant  de  la  destruction  et  de  l'élimination  des 
parties  ulcérées. 

Lorsqu'on  a  lavé  les  cavités  distendues  du  bassinet  et  des  calices, 
on  constate  à  leur  surface  le  relief  de  granulations  tuberculeuses,  soit 
isolées,  soit  formant  une  couche  continue.  La  section  de  la  muqueuse 
montre  que  le  tissu  conjonctif,  très  épais,  mesure  un  ou  plusieurs 
millimètres.  Il  est  transformé  en  un  tissu  embryonnaire  dans  lequel 
il  existe  une  ou  plusieurs  couches  superposées  de  granulations  tuber- 
culeuses, ainsi  que  cela,  s'observe  pour  la  plèvre  et  le  péritoine.  La 
muqueuse  ainsi  altérée  s'ulcère  souvent,  et  le  pus,  les  fragments 
détachés  qui  sont  la  conséquence  d'une  ulcération,  sont  versés  dans 
la  cavité  du  bassinet. 

A  la  suite  d'une  ulcération  analogue  des  calices,  la  substance 
rénale  est  elle-même  attaquée,  et  les  portions  caséeuses  du  rein  en 
rapport  avec  l'ulcération  des  calices  sont  ramollies  et  éliminées. 

Lorsque  l'uretère  est  perméable,  l'urine  entraîne  ces  produits  de 
suppuration  ;  elle  contient  alors  du  pus  caséeux  et  des  débris  flocon- 
neux et  opaques  qui  se  déposent  en  une  couche  épaisse,  boueuse,  au 
fond  du  vase  où  elle  est  recueillie. 

L'examen  microscopique  y  fait  reconnaître  des  cellules  lymphati- 
ques chargées  de  granulations  graisseuses,  libres  et  volumineuses, 
des  globules  sanguins  en  petite  quantité,  des  débris  de  tissu  conjonctif 
infiltré  de  cellules  petites  et  granulo-graisseuses.  Ces  urines  contien- 
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nent  de  l'albumine  comme  toute  urine  purulente;  il  serait  difficile  de 
les  confondre  avec  les  urines  albumineuses  qui  sont  habituellement 
claires  et  renferment  une  grande  quantité  de  cylindres  hyalins,  tandis 
que,  dans  le  cas  de  tuberculose,  les  cylindres  manquent  presque 
constamment,  et  s'ils  y  existent,  ils  sont  très  rares.  Mais  le  caractère 
diagnostique  essentiel  de  la  tuberculose  rénale  ou  viscérale,  tiré  de 
l'examen  des  urines,  consiste  surtout  dans  la  présence  des  bacilles. 
Nous  y  reviendrons  un  peu  plus  loin. 

L'uretère  est  généralement  atteint  des  mêmes  lésions  tuberculeuses 
que  la  muqueuse  du  bassinet,  mais,  au  lieu  d'être  dilaté  comme  cette 
dernière,  il  est  souvent  rétréci  au  point  de  ne  laisser  passer  l'urine 
qu'avec  une  grande  difficulté.  Il  peut  même  être  oblitéré  complète- 
ment. 

Dans  les  périodes  ultérieures  de  la  tuberculose,  on  observe  la  plu- 
part des  lésions  de  la  pyélo-néphrite  purulente  chronique,  des  in- 
crustations calcaires  de  certains  points  de  la  muqueuse  du  bassinet, 
des  abcès  du  rein  qui  ont  de  la  tendance  à  devenir  caséeux,  une  tumé- 
faction plus  ou  moins  considérable  due  à  la  distension  du  bassinet, 
des  perforations  consécutives  à  un  ulcère  tuberculeux  de  la  muqueuse 
et  communiquant  avec  le  péritoine  et  l'intestin. 

Chez  l'homme,  la  tuberculose  rénale  est  très  souvent  généralisée  à 
tous  les  conduits  de  l'excrétion  de  l'urine,  à  l'uretère,  à  la  vessie,  à  la 
muqueuse  uréthrale.  Les  granulations  siègent  dans  le  tissu  conjonctif 
de  ces  muqueuses,  sous  l'épithélium,  et  plus  ou  moins  profondément 
dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux.  Elles  s'accompagnent  d'un 
catarrhe  puriforme.  La  prostate,  les  vésicules  séminales,  les  canaux 
déférents  et  les  testicules  sont  quelquefois  aussi  envahis  rapidement 
par  la  tuberculose.  Il  en  résulte  une  forme  spéciale  de  tuberculisation 
limitée  aux  organes  génito-urinaires. 

Chez  la  femme,  la  tuberculose  rénale,  beaucoup  plus  rare,  peut 
aussi  se  compliquer  de  granulations  de  la  vessie,  des  trompes  et  de 
l'utérus.  Les  malades  succombent  généralement  à  une  poussée  de 
tubercules,  généralisés  en  dernier  lieu  aux  poumons  et  à  l'intestin. 

b.  Tuberculose  de  la  vessie  (1).  —  Les  tubercules  de  la  muqueuse 
vésicale  et  de  la  muqueuse  uréthrale  sont  observés  quelquefois  chez 
l'homme,  surtout  dans  la  forme  déjà  indiquée  de  la  tuberculose  des 
organes  génito-urinaires.  Ils  offrent  absolument  les  mêmes  caractères 
que  dans  les  autres  muqueuses  (voyez  plus  haut  les  tubercules  du 
rein  et  du  bassinet).  Les  granulations  tuberculeuses  développées  à  la 

(I)  Guyon,  Leçons  clin,  sur  les  .voies  urinaircs,  1'  édit.  —  Annales  des  tnal.  des 
orr/.  rjén.,  oct.  1884.  —  Semaine  méd.,  1885.  —  Guebhard,  Th.,  1878.  —  Terrillon, 
Prof/r.  méd.,  1884.  —  Marchaud  et  SchuekiDg,  Avch.  fur  gyn.,  B.  XII,  H.  3.  — 
Boursier,  Th.,  Paris,  1886. 
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surface  de  la  muqueuse,  dans  le  tissu  conjonctif,  occasionnent  un 
catarrhe  puriformc,  avec  sécrétion  purulente  et  caséeuse  ;  les  tuber- 
cules se  groupent  en  plaques,  et  ils  sont  unis  par  un  tissu  embryon- 
naire; la  mortification  moléculaire  des  parties  devenues  caséeuses 
entraîne  la  formation  d'ulcères  plus  ou  moins  larges  et  profonds. 

c.  Tuberculose  du  testicule  (1).  —  La  tuberculose  du  testicule  peut 
être  la  première  manifestation  de  la  tuberculisation  des  organes 
génito-urinaires,  alors  qu'il  n'y  a  pas  encore  de  lésions  pulmonaires. 
Elle  peut  débuter  par  le  testicule,  mais  plus  fréquemment  c'est  l'épi- 
didyme  ou  le  canal  déférent  qui  est  le  premier  affecté. 

Quelquefois  des  granulations  miliaires  très  petites,  à  peine  visibles 
à  l'œil  nu,  siègent  sur  la  tunique  vaginale  et  dans  le  testicule  lui-même, 
où  elles  entourent  les  canalicules  spermatiques.  Ces  granulations,  semi- 
transparentes  d'abord,  deviennent  ensuite  caséeuses  à  leur  centre.  Il 
n'est  pas  douteux  que  les  granulations  à  leur  début  se  développent 
autour  des  canalicules  spermatiques.  Dans  un  cas,  Malassez  a  vu  qu'on 
pouvait  encore  étirer  les  conduits  spermatiques  et  qu'ils  présentaient, 
en  certains  points,  une  tuméfaction,  un  petit  nodule  qui  les  entourait 
de  toutes  parts  et  que  ce  nodule  n'était  autre  qu'une  granulation  tu- 
berculeuse. En  examinant  ces  canalicules  au  niveau  de  la  nodosité,  il  a 
reconnu  que  les  lamelles  de  la  membrane  propre  du  canalicule  étaient 
écartées  par  un  dépôt  abondant  de  petites  cellules  lymphatiques,  de  telle 
sorte  que  cette  membrane  était  très  notablement  épaissie  en  ce  point. 

Au  même  niveau,  la  lumière  du  tube  était  agrandie  et  non  diminuée 
comme  on  aurait  pu  le  supposer  a  priori;  les  cellules  épithéliales  y 
étaient  granuleuses  et  unies  les  unes  aux  autres  par  une  substance 
grenue.  Sur  une  section  du  testicule  infiltré  de  ces  granulations  tuber- 
culeuses en  voie  de  développement,  on  voyait  une  accumulation  de 
petites  cellules  lymphatiques  formant  une  zone  circulaire  autour  du 
canal  séminifère  dont  la  cavité  élargie  était  pleine  de  cellules  épithé- 
liales subissant  la  transformation  caséeuse. 

Lese&paCes  lymphatiques  et  les  vaisseaux  sanguins  compris  dans  le 
tissu  de  la  granulation  étaient  remplis  d'un  coagulum  fîbrineux  enser- 
rant des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  endothéliales.  Le  tissu 
conjonctif  des  cloisons  intei'lobulaires  montrait  aussi  des  cellules  lym- 
phatiques autour  de  la  granulation  dont  le  tissu  se  perdait  insensible- 
ment dans  les  parties  voisines. 

Sur  les  sections  de  granulations  plus  volumineuses,  on  pouvait 
encore  reconnaître  à  leur  centre  une  partie  caséeuse  qui  correspondait 
à  la  lumière  d'un  canalicule  rempli  de  cellules,   tandis  que,  dans  la 

(1).  Craveilhier,  Anal,  path.,  t.  IX.  —  Malassez,  Ai'ch.de  P/njs.,  187G.  —  Kocher, 
Hundb.  der  chir.  von  Pitha  et  Billroth.  —  Daplay,  Union  méd.,  1860.  —  Reclus, 
Th.  de  Paris,  1876. 
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zone  de  prolifération  périphérique,  les  tubes  séminifères  étaient  atro- 
phiés par  compression  et  plus  étroits  qu'à  l'état  normal. 

Tizzoni  et  Gaule,  dans  un  travail  plus  récent  sur  le  tubercule  du 
testicule,  donnent  comme  conclusion  que  l'affection  débute  par  une 
néo-formation  de  l'épithélium  des  tubuli. 

Les  cellules  géantes  s'observent  habituellement  dans  les  masses 
tuberculeuses  du  testicule,  où  elles  offrent  la  même  disposition  que 
dans  tous  les  tubercules.  Elles  naissent  parfois  dans  la  lumière  même 
des  tubes  testiculaires. 

Lorsque  les  tubercules  du  testicule  deviennent  plus  volumineux  et 
se  réunissent  en  groupes,  leur  centre  devient  caséeux  et  se  ramollit. 
La  partie  centrale  ramollie  et  suppurée  correspond  toujours,  au  début, 
à  la  cavité  d'un  tube  séminifère  agrandi  ;  mais  lorsque  cette  cavité 
s'étend  par  ulcération,  tous  les  tissus  devenus  caséeux  à  la  partie 
centrale  des  tumeurs  subissent  indistinctement  une  destruction  molé- 
culaire. 11  n'est  pas  rare  de  voir  plusieurs  centres  caséeux  se 
réunir  et  former  une  seule  caverne.  Les  bacilles  sont  quelquefois  très 
rares  dans  les  testicules  dont  les  tubercules  remontent  à  plusieurs 
années. 

Les  tubercules,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  tout  d'abord,  sont  loin 
de  débuter  toujours  par  le  testicule  même;  plus  ordinairement  ils  se 
localisent  d'abord  à  l'épididyme,  au  rete  testis  ou  au  canal  déférent. 
Dans  le  canal  déférent  et  dans  l'épididyme,  ils  se  montrent  sous  forme 
de  nodosités  habituellement  nombreuses,  en  chapelet  tout  le  long  du 
canal.  Les  nodosités  volumineuses  qui  doublent  ou  triplent  le  diamètre 
du  canal  et  qui  ont  une  forme  ovoïde  ou  sphérique  consistent  dans 
une  infiltration  de  la  paroi  propre  du  canal  par  de  petites  cellules 
lymphatiques,  en  même  temps  que  le  revêtement  épilhélial  de  la  mu- 
queuse a  proliféré  et  que  des  cellules  granuleuses  remplissent  la 
lumière  dilatée  du  canal.  Il  se  produit  ainsi,  sur  un  conduit  plus  con- 
sidérable il  est  vrai,  la  même  lésion  que  dans  les  tubes  séminifères. 
Le  contenu  caséeux  jaunâtre  du  conduit  se  ramollit,  et  sa  paroi  pré- 
sente à  un  moment  donné  une  destruction  suppurative  avec  ulcération 
caséeuse.  En  même  temps  il  se  fait,  dans  le  tissu  conjonctif  voisin,  un 
travail  d'inflammation  chronique  en  vertu  duquel  des  adhérences  unis- 
sent les  points  malades  à  la  peau.  11  s'établit  ainsi  des  fistules 
cutanées  ouvertes  au  scrotum,  communiquant,  soit  avec  l'épididyme 
et  le  cordon,  soit  avec  le  testicule. 

Les  tubercules  de  l'épididyme  et  du  cordon  se  compliquent  souvent 
de  tubercules  des  vésicules  séminales,  de  la  prostate,  de  la  vessie,  de 
tout  le  système  génito-urinaire,  en  un  mot.  La  lésion  se  propage  aussi 
souvent  aux  ganghons  lymphatiques  voisins,  et  enQnaux  poumons,  qui 
ne  sont  généralement  pris  que  consécutivement. 
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d.  Tuberculose  de  la  prostate  (1).  —  La  tuberculose  de  la  prostate 
accompagne  celle  des  organes  génito-urinaires,  du  rein,  de  la  vessie 
et  des  testicules.  Les  granulations  tuberculeuses  développées  dans 
le  tissu  conjonctif,  au  voisinage  des  conduits 'et  des  culs-de-sac  glandu- 
laires, sont  isolées  ou  groupées  et  ne  diffèrent  pas  de  celles  des  autres 
organes.  Leur  ramollissement  caséeux,  l'ulcération  des  conduits  glan- 
dulaires et  la  suppuration  centrale  qui  en  résulte,  déterminent  des 
foyers  caverneux  qui  s'ouvrent  parfois  par  l'intermédiaire  de  fistules 
dans  la  vessie  et  dans  Je  rectum. 

e.  Tuberculose  de  l'ovaire  (2).  —  Les  tubercules  de  l'ovaire  sont 
très  rares;  ils  viennent  quelquefois  avec  la  tuberculose  des  organes 
génito-urinaires,  surtout  chez  les  enfants.  Le  péritoine  qui  revêt 
l'ovaire  en  est  souvent  le  siège;  les  granulations  tuberculeuses  déve- 
loppées dans  le  parenchyme  sont  loin  d'avoir  la  même  fréquence. 
Elles  se  présentent  avec  leurs  caractères  habituels,  à  l'état  de  granu- 
lations semi-transparentes  ou  caséeuses  à  leur  centre. 

/.  Tuberculose  de  la  muqueuse  utérine  (3).  —  La  tuberculose  de  la 
muqueuse  utérine  n'est  pas  absolument  rare.  Elle  est  de  tout  point 
comparable  à  celle  des  trompes.  La  surface  de  la  muqueuse  du  col 
et  du  corps  est  le  siège  d'un  catarrhe  abondant  avec  production 
du  pus  épais,  grumeleux,  opaque  et  caséeux.  La  muqueuse  du  corps 
présente  des  granulations  semi-transparentes  à  leur  début,  plus 
tard  jaunes  et  opaques  h  leur  centre,  qui  se  réunissent  en  plaques 
ayant  une  étendue  variable.  Le  tissu  conjonctif  sous-épithélial 
est  le  siège  initial  de  ces  lésions,  mais  le  tissu  profond  de  la  mu- 
queuse est  lui-même  envahi  par  une  formation  abondante  de  tissu 
conjonctif  embryonnaire  et  par  des  granulations  tuberculeuses,  lien 
résulte  un  épaississement  plus  ou  moins  grand  et  généralisé  du  tissu 
conjonctif  sous-muqueux.  Des  lésions  identiques  peuvent  se  montrer 
dans  le  col  utérin  et  même  au  niveau  de  son  oriûce,  mais  elles  sont 
toujours  plus  limitées.  Le  liquide  muqueux  gélatiniforme  sécrété  par 
le  col  est  parsemé  de  grumeaux  opaques,  jaunâtres,  semi-solides, 
fournis  par  la  dégénérescence  caséeuse  du  pus  provenant  des  parties 
tuberculeuses. 

Exceptionnellement,  on  observe  une  éruption  plus  ou  moins  abon- 
dante de  granulations  tuberculeuses  sur  la  portion  vaginale  du  col  de 
l'utérus.  Ces  granulations  semi-transparentes  à  centre  souvent  ca- 
séeux ont  l'aspect  le  plus  caractéristique  ;  les  culs-de-sac  vaginaux 
sont  envahis  par  les  mêmes  productions. 

,La  muqueuse  du  vagin  peut  être  aussi  le  siège  d'ulcérations  et  de 

(1)  Delfau,  Th.  de  Paris,  1874. 

(2)  Brouardel,  /oc.  cit. 

(3)  Brouardel,   toc.  cit. 

PiirisiK  puLM.,  V  édit.  Il 
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lissures   ou   même  de   fistules  recto-vaginales  tuberculeuses.    On  y 
trouve  des  cellules  géantes  et  des  bacilles  très  allongées. 

§  19.  —  Bacilles  dans  la  tuberculose  des  organes 
génito-urinaires. 

Dans  les  plus  petits  tubercules  opaques  et  jaunâtres  du  rein,  on  ob- 
serve presque  toujours  un  grand  nombre  de  bacilles.  Des  petits  nodules 
se  trouvent  très  souvent  autour  des  vaisseaux.  La  figure  38  est  un 
type  de  ces  nodules  opaques  de  la  grandeur  d'un  grain  de  millet.  Il 
est  situé  à  la  limite  de  la  substance  médullaire  et  de  la  substance  cor- 
ticale. Le  vaisseau  a  en  est  le  centre.  Sa  lumière  rétrécie  /  est  remplie 
de  globules  blancs  ;  la  tunique  interne  est  épaisse  et  hyaline,  avec  des 
fentes  sinueuses  dans  lesquelles  se  trouvent  de  nombreux  bacilles. 
Entre  la  partie  hyaline  bien  limitée  et  les  autres  tuniques,  on  voit  des 
espaces  libres,  ?n,  remplis  de  bacilles.  La  masse  caséeuse  est  uniforme 
autour  du  vaisseau,  lobulée  à  la  périphérie  au  voisinage  du  tissu  nor- 
mal. En  f,  elle  montre  une  perte  de  substance.  Entre  les  îlots  caséeux 
lobules  mm,  on  voit  des  cellules  rondes,  souvent  accumulées  en  amas. 
Autour  du  tubercule,  il  existe  du  tissu  embryonnaire  dans  lequel  on 
peut  distinguer,  en  d,  du  côté  de  la  substance  des  pyramides  de  Mal- 
pighi,  des  tubes  uriniféres  comprimés  ou  contenant  des  cylindres  hya- 
lins, et,  du  côté  de  la  substance  corticale,  des  giomérules  enflammés 
ou  sclérosés,  g.  Les  bacilles,  qui  sont  très  nombreux,  se  trouvent  sui^- 
tout  autour  du  vaisseau  (1)  ;  la  lumière  n'en  contient  pas,  il  y  en  a  seu- 
lement et  en  grande  quantité  dans  les  fentes  de  la  tunique  interne  et 
entre  celle-ci  et  le  reste  de  la  paroi.  Les  bacilles  sont  surtout  accu- 
mulés en  0  auprès  de  la  perte  de  substance  c.  Ils  sont  assez  nombreux 
aussi  au  pourtour  des  masses  caséeuses.  Celles-ci  en  contiennent  très 
peu  et  seulement  dans  les  petites  agglomérations  du  tissu  embrj'^on- 
naire  qui  les  séparent.  En  r,  à  la  périphérie  du  tubercule,  on  voit  des 
bacilles  en  quantité  qui  siègent  dans  la  partie  parenchymateuse  du 
rein,  peut-être  dans  la  cavité  destubuli  altérés.  Durand-Fardel  {7 hèse 
de  doctorat,  1886)  a  vu  chez  l'homme  des  bacilles  dans  les  vaisseaux 
et  dans  les  giomérules  du  rein,  non  seulement  dans  les  granulations 
tuberculeuses,  mais  aussi  dans  les  parties  de  cet  organe  qui  ne  présen- 
taient ni  à  l'œil  nu  ni  au  microscope  la  trace  de  granulations  tuber- 
culeuses. 

Les  bacilles  sont  plus  rares  dans  la  tuberculose  rénale  et  ancienne 
avec  des  masses  caséeuses  considérables.  Là,  on  les  cherche  quelque- 


(1)  Fûtterer  {Virchow's  Archiv,  t.  C,  liv.  II,  1885)  a  vu  aussi,  dans  un  cas  de 
tuberculose  rénale,  les  bacilles  dans  les  vaisseaux  et  dans  leur  paroi. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE.  lO:^ 

fois  on  vain.  On  en  trouve  cependant  criiabitude  à  la  limite  des  pertes 
de  substance  causées  par  l'ulcération  du  bassinet  et  des  calices  et  à  la 
périphérie  des  îlots  caséeux  dans  le  tissu  embryonnaire  qui  les  en- 
toure, tissu  qui  contient  des  cellules  géantes.  Koch  a  observé  une 
quantité  considérable  de  bacilles  dans  la  lumière  des  tubes  urinifères 
chez  un  lapin  inoculé.  Nous  avons  constaté  aussi  la  présence  de  ba- 
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Fi^.  .38.  — Tubercules  du  .rein  chez  l'homme  développés  autour  d'un  vaisseau. 

/.  Lumière  de  ce  vaisseau,  -m.  Espace  libre  rempli  de  bacilles  situé  entre  la  tunique  interne 
devenue  hyaline  et  la  tunique  moyenne.  —  o.  Tissu  périphérique  à  l'artère  rempli  de  bacilles,  — 
c.  Lacune  causée  par  la  désintégration  du  tissu  tuberculeux  et  dont  le  pourtour  contient  des  bacilles. 
—  m,  m.  Tissu  caséeux  dont  les  cellules  sont  atrophiées.  —  n.  Tissu  conjonctif  contenant  des  cel- 
lules vivantes  à  la  périphérie  du  tissu  caséeux.  —  g,  g.  Glomérules  du  rein.  —  d.  Tubes  urinifères 
de  la  substance  des  pyramides.  — r.  Lacunes  de  ia  substance  corticale  remplies  do  bacilles  et  qui 
sont  vraisemldablement  des  tubes  contournés.  (Grossissement  de  150  diamètres.) 

cilles  dans  les  tubercules  de  la  vessie  et  de  l'urètbre.  L'un  de  nous  a 
vu  des  bacilles  dans  les  capsules  surrénales  tuberculeuses  coïncidant 
avec  une  maladie  bronzée  d'Addison  (1). 

Dans  la  tuberculose  des  organes  génitaux,  de  l'homme,  les  bacilles 
sont  rares.  Dans  les  tubercules  caséeux  du  testicule,  de  la  prostate  et 
de  l'épididyme,  il  peut  arriver  qu'on  n'en  trouve  point.  Un  tubercule 

(1)  Voir  une  publication  de  Babes  sur  ce  sujet  dans  l'Orco.s/  fie/ilap.,  3  fév.  1883 . 

il* 
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caséeux  du  testicule,  enlevé  par  Richet,  ne  contenait  pas  de  bacilles, 
on  en  trouva  seulement  dans  une  petite  cavité  qui  correspondait  à  une 
coupe  du  canal  de  l'épididyme;  on  ne  vit  que  deux  bacilles  sur  les 
nombreuses  préparations  examinées. 

Dans  un  fait  de  tuberculose  du  vagin  compliquée  de  fistule  recto- 
vaginale,  on  observait,  du  côté  du  vagin,  des  ulcérations  assez  larges 
à  bords  saillants.  Un  fragment  de  cet  ulcère  ayant  été  enlevé,  les 
coupes  examinées  au  microscope  ont  montré,  à  la  surface  de  l'ulcéra- 
tion, des  leucocytes  granuleux  contenant  un  petit  nombre  de  bacilles. 
Plus  profondément,  la  muqueuse  offrait  un  tissu  fibreux  infiltré  de 
cellules  rondes  et  de  cellules  géantes.  Celles-ci  contenaient  chacune 
un  ou  deux  bacilles.  Auprès  de  ces  cellules  géantes,  il  y  avait  des  vais- 
seaux à  parois  embryonnaires,  quelquefois  oblitérés  par  de  la  fibrine 
et  des  globules  blancs. 

§  20.  —  De  la  présence  des  bacilles  dans  l'urine. 

Nous  avons  figuré  (fig.  39)  la  disposition  des  bactéries  dans  le 
dépôt  de  l'urine,  à  la  suite  de  la  tuberculose  des  organes  génito- 
urinaires  (1).  On  voit,  en  e,  une  cellule  épithéliale  de  la  vessie,  des 
leucocytes  m,  contenant  parfois  un  bacille  et  des  cellules  sphéroïdes, 
qui  sont  un  peu  plus  grosses  et  qui  contiennent  un  grand  nombre  de 
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Fig.  39.  —  Bacilles  de  la  tuberculose  dans  l'urine. 

longs  bacilles  disposés  en  faisceaux  ou  en  broussailles  (fig.  37).  On 
rencontre  des  bacilles  libres  dans  le  liquide. 

L'un  de  nous  a  observé,  en  1885,  un  enfant  de  16  ans,  qui  avait  été 
atteint,  cinq  ans  auparavant,  d'hémoptysie,  de  pleurésie  chronique 
et  de  broncho-pneumonies  répétées  et  qui,  depuis  un  mois,  avait  des 
urines  purulentes.  La  vessie  était  en  partie  paralysée,  si  bien  que 
l'urine  purulente  s'écoulait  spontanément  goutte  à  goutte.  Dans  cette 
urine,  recueillie  au  moment  de  l'émission,  et  examinée  suivant  le 
procédé  d'Erhlich,  on  trouva  de  longs   bacilles,   formés   de  petits 

(1)  Babes,  Soc.  anat.,  11  janvier  1883. 
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grains  colorés,  libres  entre  les  globules  de  pus  les  uns  isolés,  les 
autres  disposés  en  touffes  analogues  à  celles  que  nous  avons  ligurées 
dans  un  tubercule  fibreux  du  poumon  (voy.  tîg.  51).  Chez  cet  enfant, 
la  présence  des  bacilles  de  l'urine  était  le  seul  signe  tout  à  fait 
démonstratif  de  la  tuberculose  urinaire,  car  il  n'y  avait  aucun  signe 
rationnel  ni  physique  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  a  succombé,  six 
mois  après,  à  une  méningite  tuberculeuse.  Chez  une  malade  présen- 
tant des  cavernes  tuberculeuses,  observée  dans  le  service  de  Four- 
nier,  à  Saint-Louis,  on  examina  les  sécrétions  vaginales  au  niveau 
d'ulcérations  de  la  paroi  postérieure  du  vagin,  à  bords  végétants,  à 
surface  couverte  d'une  couclie  un  peu  adhérente  de  pus  épais,  jau- 
nâtre et  caséeux.  On  y  trouva  un  assez  grand  nombre  de  bacilles 
libres  dans  le  liquide.  La  même  constatation  a  été  faite  au  niveau 
d'une  ulcération  tuberculeuse  de  la  lèvre  inférieure  et  à  la  surface 
d'une  ulcération  cutanée  périrectale  chez  deux  malades  du  même 
service.  Dans  ce  dernier  fait  les  bacilles  présentaient  des  grains  colorés 
(Soc.  Anat.  1883,  p.  341). 


§  21.  —  Histogenèse  expérimentale. 

Après  le  poumon,  c'est  le  rein  qui  est  le  premier  organe  atteint 
par  la  tuberculose  métastatique.  Les  bacilles  apparaissent  d'abord 
dans  le  glomérule  et  dans  l'épithélium  des  tubes  contournés  pour  se 
propager  ensuite  dans  les  autres  parties.  Les  bacilles  sont  toujours 
contenus  dans  l'intérieur  de  cellules  et  proviennent  tantôt  directement 
du  sang,  tantôt  de  l'urine.  Baumgarten  n'a  jamais  vu  de  bacilles  libres 
dans  la  lumière  des  canaux  urinifères;  ce  n'est  qu'au  début  de  l'enva- 
hissement qu'on  les  trouve  parfois  dans  les  capillaires. 

Le  premier  phénomène  que  provoque  la  présence  des  bacilles  est 
une  karyokinèse  des  cellules  fixes  de  l'épithélium  des  canaux  urini- 
fères, de  l'endothélium  des  capillaires,  des  éléments  constitutifs  de  la 
paroi  du  glomérule.  Plus  tard  se  produisent  les  cellules  épithélioïdes 
et  avec  une  telle  intensité  dans  l'épithélium  des  canaux  urinifères  que 
ceux-ci  s'obstruent  complètement.  L'endothélium  des  capillaires  pro- 
lifère à  son  tour,  et  ces  deux  processus,  marchant  de  pair,  entraî- 
nent la  destruction  de  la  membrane  propre  des  canaux  urinifères  et  la 
fusion  des  deux  néoplasies  intra  et  extra-canaliculaires. 

Un  autre  résultat  de  cette  prolifération  est  la  compression  des  ca- 
pillaires et  des  canaux  urinifères  dont  l'épithélium  ne  subit  pas  de 
prolifération. 

L'épithélium  des  glomérules  prolifère  également  et  produit  une 
sorte  de   cordon  protoplasmique   à    noyaux  multiples  qui  reproduit 

H** 
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quelque  chose  d'analogue  à  la  glomérulo-néphrite  de  Klebs.  La  plu- 
part des  cellules  épiLhéliuïdes  contiennent  des  bacilles  et  sont  en 
karyokynèse  intense. 

Le  nombre  des  bacilles  augmentant  toujours,  la  prolifération  des 
cellules  fixes  continue  et  la  fusion  des  néoformations  inlra-canalicu- 
laires  et  extra-canaliculaires  est  telle  qu'il  devient  impossible  de  distin- 
guer ce  qui  appartient  aux  unes  ou  aux  autres.  Les  porlions  du  rein 
indemnes  de  bacilles  sont  comprimées  par  les  néoplasies  et  s'atro- 
phient peu  à  peu. 

L'évolution  ultérieure  n'offre  d'ailleurs  rien  de  spécial. 

Baumgarten  note  encore  au  point  de  vue  topogiapbique  que  les 
pyramides  du  rein  ne  sont  jamais  atteintes  de  tuberculose  métasta- 
tique  et  que  celle-ci  se  développe  particulièrement  dans  la  substance 
corticale  correspondant  au  glomérule.  Ce  qui  peut  s'expliquer  par  ce 
fait  que  les  bacilles  pénètrent  dans  le  rein  après  avoir  traversé  les 
artères  interlobulaires. 

Baumgarten  fait  remarquer  que  sa  description  ne  correspond  nul- 
lement à  celle  de  Vircliow,  pour  qui  le  tubercule  du  rein  de  l'homme 
est  essentiellement  constitué  par  la  prolifération  lymphoïde  du  tissu 
interstitiel,  tandis  que  les  éléments  cellulaires  de  l'organe  ne  subis- 
sent qu'une  atrophie  simple  ou  une  nécrose.  On  sait  que  Julius 
Arnold  et  W.  Muller,  professant  une  opinion  mixte,  admettent  que 
dans  la  tuberculose  rénale  les  éléments  propres  du  rein  peuvent  con- 
tribuer au  développement  du  tubercule,  mais  que  le  processus  princi- 
pal a  lieu  dans  le  tissu  conjonctif. 

D'ailleurs,  d'après  Baumgarten,  révolution  est  identique  pour  le 
tubercule  spontané  et  le  tubercule  expérimental. 


§  22.  —  Tuberculose  de  la  capsule  surrénale. 

Les  tubercules  ne  sont  pas  rares  dans  les  capsules  surrénales, 
soit  sous  forme  de  granulati(ms  miliaires,  soit  sous  forme  d'agglomé- 
ration de  granulations,  ayant  le  volume  d'un  grain  de  chénevis  ou  d'un 
petit  pois,  et  alors  complètement  caséeux.  Ils  sont  consécutifs  à  une 
tuberculose  pulmonaire  ou  ganglionnaire  et  se  montrent,  soit  dans 
une  seule  capsule,  soit  dans  les  deux. 

Les  granulations  miliaires,  qu'elles  soient  en  très  pelit  nombre 
dans  la  substance  corticale  et  sous  la  capsule,  ou  qu'elles  soient 
disséminées  dans  toute  la  glande,  ne  diffèrent  pas  de  ce  qu'elles  sont 
dans  les  autres  organes.  Elles  débutent  généralement  par  la  substance 
corticale  et  peuvent  envahir  la  substance  médullaire;  leurs  centres 
deviennent  caséeux  et  elles  sont  entourées  de  tissu  embryonnaire. 
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Mais  la  glande  peut  être  altérée  au  point  d'être  entièrement  trans- 
formée en  un  tissu  jaunâtre,  caséeux,  ramolli  parfois  et  pulpeux;  ou 
bien,  tandis  que  son  centre  est  devenu  jaune  et  friable,  sa  périphérie 
est  grise,  dure,  de  consistance  fibreuse.  Cette  transformation  est  si 
complète,  qu'il  ne  reste  plus  aucun  vestige  de  la  glande  normale. 
Tel  est  l'état  dans  lequel  on  trouve  assez  souvent  les  capsules  surré- 
nales chez  les  sujets  qui  ont  succombé  à  la  cachexie  bronzée  décrite 
par  Addison. 

La  métamorphose  Bbro-caséeuse  des  capsules  surrénales  est  la  lé- 
sion que  l'on  observe  le  plus  souvent  dans  la  maladie  d'Addison.  Par 
leur  apparence  et  leur  dégénérescence  les  glandes  ainsi  modifiées  se 
rapprochent  des  ganglions  lymphatiques  scrofuleux  et  doivent  être 
rapportés  à  la  tuberculose. 

Dans  cet  état,  la  glande  surrénale  est  augmentée  de  volume;  elle 
peut  atteindre  12  centimètres  dans  son  plus  grand  diamètre,  et  elle  est 
large  et  épaisse  en  proportion.  Sa  forme  est  ovoïde.  La  partie  ramollie 
peut  se  transformer  en  un  kyste  séreux.  Les  deux  capsules  sont 
prises,  en  général,  à  un  degré  différent;  quelquefois  l'une  d'entre  elles 
est  normale. 

Nous  ne  tenterons  pas  d'expliquer  comment  il  se  peut  faire  que  la 
lésion  des  capsules  produise  l'ensemble  des  signes  caraclérisliques  de 
la  maladie  bronzée,  c'est-à-dire  la  pigmentation  du  corps  muqueux 
de  la  peau  des  muqueuses,  l'anémie  et  les  troubles  digestifs;  les 
explications  physiologiques  qui  en  ont  été  données  sont  loin  de  nous 
paraître  satisfaisante'^.  La  lésion  des  ganglions  nerveux  de  la  capsule 
surrénale  et  du  grand  sympathique  entre  probablement  pour  une 
part  dans  le  phénomène  de  la  pigmentation,  il  faut  bien  savoir  aussi 
que,  très  fréquemment,  on  trouve  des  lésions  des  capsules,  telles  que 
le  cancer,  les  tubercules  et  même  un  état  inflammatoire  caséeux 
porté  à  un  assez  haut  degré,  sans  que  la  peau  ait  été  pigmentée.  La 
fréquence  des  lésions  tuberculeuses  ou  caséeuses  de  la  capsule,  sans 
maladie  bronzée,  est  telle  que,  d'après  le  relevé  de  Klebs,  sur  141  cas 
de  lésions  de  la  capsule,  il  y  eut  100  fois  coloration  bronzée  de  la 
peau,  et  dans  les  41  autres  faits  la  peau  ne  présentait  aucune  colo- 
ration. Mais,  d'un  autre  côté,  la  maladie  bronzée  d'Addison  bien 
caractérisée,  lorsqu'on  a  eu  soin  de  la  distinguer  cliniquement  de  la 
mélanémie  produite  par  les  fièvres  intermittentes  et  la  cachexie 
tuberculeuse  et  cancéreuse,  coïncide  à  peu  près  invariablement  avec 
une  lésion  des  capsules  surrénales.  C'est  la  tuberculose,  avec  in- 
flammation chronique  et  dégénérescence  caséeuse,  qui  s'observe  le 
plus  souvent  alors. 

Les  altéi-ati(ms  des  autres  organes  observées  en  même  temps  que 
la  coloration  bronzée  de  la  peau,  sont  extrêmement  variées,  mais  la 
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tuberculose  pulmonaire  et  la  scrofule  en  sont  les  coïncidences  les 
plus  habituelles. 

§  23.  —  Tuberculose  de  la  mamelle. 

Il  existe  un  nombre  restreint  d'observations  de  tubercules  de  la  ma- 
melle, qui  ont  été  réunies  dans  les  thèses  deVerchères  et  deDubar  (1). 
Ils  se  présentent  sous  forme  de  nodules  disséminés  ou  confluents. 
Les  premiers  ne  donnent  lieu  à  aucune  manifestation  pendant  la  vie 
et  constituent  simplement  une  trouvaille  d'autopsie  (observation  de 
Billroth).  Les  secondes  forment  des  tumeurs  qui  s'accroissent  par 
poussées  successives  et  qui  atteignent  un  volume  variable.  Leur  masse 
est  mamelonnée,  dure ,  hérissée  de  petites  saillies  granuleuses. 
Leur  centre  se  ramollit,  et  lorsqu'on  l'ouvre,  il  s'en  écoule  du  pus 
contenant  des  grumeaux  caséeux.  Il  s'établit  une  suppuration  dont 
les  produits  sont  transportés  au  dehors  par  une  ou  plusieurs  fis- 
tules à  bords  indurés  et  fongueux.  La  caverne  tuberculeuse  reste 
entourée  d'un  tissu  induré.  Le  plus  souvent  il  existe  en  même 
temps  une  adénite  caséeuse  de  l'aisselle.  Une  section  de  l'organe 
faite  après  son  ablation,  passant  par  un  de  ces  trajets  fistuleux  à 
paroi  bourgeonnante,  mène  dans  une  cavité  irrégulière  ,  à  diver- 
ticules  multiples.  La  surface  des  cavités  est  tapissée  par  une  mem- 
brane molle,  tomenteuse,  grisâtre  ou  jaunâtre  par  places.  Elle  con- 
tient une  bouillie  puriforme  avec  des  grumeaux  jaunâtres.  Le  tissu 
périphérique  induré,  gris  blanchâtre,  présente  des  groupes  de  petits 
nodules  semi-transparents  ou  opaques  et  jaunâtres  surtout  à  leur 
centre.  Ces  nodules  offrent  à  l'examen  microscopique  tous  les  carac- 
tères des  tubercules,  avec  des  cellules  géantes  et  des  oblitérations 
vasculaires.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  des  culs-de-sac  mammaires  au 
centre  de  pareilles  granulations,  et  les  cellules  géantes  peuvent  naître 
dans  ces  culs-de-sac. 

Dans  la  tuberculose  de  la  mamelle,  Dubar  (^)  a  constaté  le  dévelop- 
pement des  nodules  autour  des  acini  glandulaires  et  la  formation  des 
cellules  géantes  de  la  tuberculose  dans  l'intérieur  des  conduits  galac- 
tophores  et  des  culs-de-sac.  Nepveu  paraît  avoir  vu,  dans  un  fait  de 
tuberculose  du  sein  opéré  par  Verneuil  et  rapporté  par  Verchères(3), 
des  microbes  semblables  aux  bacilles  de  la  tuberculose  et  contenus 
dans  les  conduits  galactophores.  Orthmann  (4)  a  eu  l'occasion  d'exa- 

(1)  Diibar,  Des  tiobercules  de  la  mamelle,  Paris,  1881. 

(2)  Dubar,  loc.  cit. 

(;i)  Vcrchi';res,  Des  portes  d'entrée  delà  tuberculose,  thèse.  Paris,  1884. 
(4)  Orlliinanu,  U:i/jer  Tuberculose  der  Weiblichen  Brustdruse  mit  besonderer  Be- 
ruc/csichlir/uriff  der  [iiesenzellenbildung  {Virchoiv's  Arch.,  t.  C,  p.  3G5). 
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miner,  sous  la  direction  du  professeur  Marchand,  deux  faits  de  tuber- 
culose mammaire  où  il  a  constaté  aussi  le  siège  des  cellules  géantes 
dans  des  conduits  glandulaires,  et  il  a  vu  des  bacilles  de  la  tuber- 
culose dans  les  cellules  géantes.  Récemment,  Babès,  en  commun 
avec  Haberern,  a  examiné  un  cas  pareil  chez  une  malade  qui  ne 
montrait  aucun  symptôme  de  phtisie,  mais  chez  laquelle,  peu  de 
temps  après  l'opération  de  l'abcès,  il  se  développa  une  tuberculose 
pulmonaire  aiguë.  En  même  temps  que  le  bacille  de  la  tuberculose, 
l'abcès  contenait  un  bacille  court  de  O'"",?  d'épaisseur  dont  la  culture 
pure  produisit  des  abcès  chez  le  cobaye. 

§  24.  —  Tuberculose  oculaire. 

Yalude  (1)  a  étudié  dans  un  important  mémoire  la  tuberculose  oculaire 
externe,  qui  comprend  la  tube?'culose  de  la  conjonctive  dont  nous  avons 
déjà  parlé,  la  tuberculose  cornéenne,  décrite  par  Panas  et  Tasseaux,  la 
tuberculose  des  voies  lacrymales  de  Haab  et  Gayet. 

Il  y  a  étudié  surtout  la  tuberculuse  du  globe  de  l'œil,  qui  comprend 
trois  chapitres  distincts. 

1°  Tuberculose  disséminée  de  la  choroïde,  reconnue  pour  la  première 
fois  en  1855  à  l'ophtalmoscope  par  Jœger. 

La  tuberculose  disséminée  de  la  choroïde  se  développe  ordinaire- 
ment sur  les  deux  yeux;  plus  rarement  elle  est  unilatérale.  Le  siège 
principal  de  l'affection  est  le  pôle  postérieur  de  l'œil,  aux  environs 
immédiats  de  la  papille  optique  ou  de  la  macula.  Ce  caractère  la  dis- 
tingue nettement  de  la  forme  primitive  de  la  tuberculose  oculaire,  qui 
se  développe  surtout  à  la  région  de  Vora  serrata,  quand  elle  prend 
naissance  dans  la  choroïde. 

L'opthalmoscope  révèle  l'existence  de  petites  taches  claires,  pâles, 
d'un  gris  jaunâtre  ou  d'un  rose  blanchâtre,  généralement  arrondies, 
et  dont  les  contours  ne  sont  pas  nettement  marqués  sur  le  fond  de 
l'œil.  Leur  nombre  est  des  plus  variables  ;  tantôt  on  découvre  seu- 
lement une,  deux  de  ces  taches,  tantôt  on  en  peut  compter  jusqu'à  qua- 
rante et  cinquante.  Leur  diamètre  apparent  varie  depuis  0"", 4  jusqu'à 
i"""  et  même,  d'après  Cohnheim,  jusqu'à  2™°>  1/2. 

Enfin,  la  plupart  de  ces  productions  tuberculeuses  ne  sont  que  de 
simples  taches ,  c'est-à-dire  qu'elles  ne  s'élèvent  pas  au-dessus  du 
niveau  de  la  choroïde  ;  d'autres  constituent  des  élevures  coniques,  qui 
tendent  à  se  faire  jour  du  côté  de  l'intérieur  de  l'œil  et  qui  arrivent 
à  produire  dans  la  chambre  rétinienne  une  saillie  pouvant  at- 
teindre 0°'"',6.  (Weiss.) 

(1)  Valude,  Éiiuhssur  la  tuberculose,  publiées  sous  la  direction  de  Verneuil,  1887. 
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Du  reste,  il  faut  savoir  que  les  révélations  ophtalmoscopiques  sont 
loin  de  répondre  à  la  réalité  des  faits  anatomiques.  La  choroïde  peut 
tout  entière  être  infiltrée  de  produits  tuberculeux,  alors  qu'au  fond 
de  l'œil  n'apparaissent  que  quelques  taches  claires  révélatrices.  Les 
recherches  histologiques  de  Poncet  (de  Cluny)  ont  prouvé,  en  effet, 
que  la  tuberculose  choroïdienne  consistait  en  une  infiltration  tubercu- 
leuse du  stroma  de  la  membrane  vasculaire  tout  entière.  La  choroïde 
est  épaissie,  altérée  dans  sa  totalité  par  les  produits  tuberculeux 
d'infiltration.  Bientôt,  sur  cette  surface  tuberculeuse,  se  forment  des 
amas  de  cellules  qui  reproduisent  exactement  la  structure  du  tuber- 
cule, sans  qu'on  y  puisse  cependant  trouver  l'élément  caractéristique 
connu  sous  le  nom  de  cellule  géante  (Gohnheim).  Ces  tubercules 
s'accroissent  peu  à  peu  et,  traversant  la  couche  pigmentaire,  arrivent 
à  l'intérieur  de  la  chambre  vitréenne. 

Quant  aux  tubercules  rétiniens,  ils  sont  toujours  secondaires  à  une 
tuberculose  de  la  chloroïde  ou  du  nerf  optique. 

2°  Tuberculose  primitive  du  tractus  uvéal,  qui  comprend  trois  formes 

anatomiques  :  une  forme  miliaire;  une   forme   caractérisée  par  des 

tubercules  proprement  dits;  une  forme  infiltrce  qui  consiste  en  une 

nfîltration  de  la  conjonctive,  de  la  choroïde  ou  de  la  cornée  par  un 

amas  de  matière  tuberculeuse. 

3°  Tuberculose  de  la  rétine  et  du  nerf  optique  décrite  par  Bouchut 
(1868).  Dans  les  dix  observations  publiées,  cette  tuberculose  était 
secondaire,  consécutive  surtout  à  la  méningite  tuberculeuse. 

4"  Tuberculose  de  la  cornée  observée  par  Panas,  Ricati,  Roy,  Alva- 
rès.  On  se  rapportera  pour  l'anatomie  pathologique  aux  pages  58  et 
suivantes. 

5°  Tuberculose  du  corps  vitré  signalée  par  Poncet,  Eperon,  Haensell. 

Il  n'y  a  pas  d'exemple  de  tuberculose  de  la  sclérotique  et  du  cristallin. 

§  25.  —  Tuberculose  du  système  nerveux. 

Nous  avons  déjà  décrit  les  lésions  de  la  méningite  tuberculeuse  ; 
nous  n'y  reviendrons  pas. 

Les  tubercules  du  cerveau  sont  des  tumeurs  dont  l'apparence  exté- 
rieure est  analogue  à  celle  des  sarcomes.  Au  lieu  d'être  petits  comme 
les  tubercules  des  autres  organes,  ils  peuvent  atteindre  depuis  le  vo- 
lume d'un  pois  jusqu'à  celui  du  poing. 

Leurs  caractères  macroscopiques  sont  ordinairement  assez  tranchés. 
Ces  tubercules  sont  durs,  compactes,  et  font  telJement  corps  avec  le 
tissu  du  cerveau  qu'on  ne  peut  les  énucléer  sans  difiiculté.  Si  on  les 
divise  ainsi  que  le  tissu  voisin,  on  remarque  que  leur  centre  est  jaune 
et  que  leur  couche  périphérique  est  grise,  demi-transparente,  et  se 
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continue  directement  avec  le  tissu  cérébral.  La  partie  du  cerveau  qui 
entoure  le  tubercule  présente  tous  les  degrés  d'une  prolifération  active 
de  la  névroglie;  elle  contient  de  grosses  cellules  à  plusieurs  noyaux 
et  possède  des  vaisseaux  atteints  d'altérations  tuberculeuses. 

En  effet,  si  l'on  examine  au  microscope  un  vaisseau  qui  du  cerveau 
se  rend  à  la  masse  tuberculeuse,  on  trouve  sa  gaine  péri-vasculaire 
remplie  d'une  grande  quantité  d'éléments  embryonnaires,  et  cela  quand 
le  vaisseau  est  encore  contenu  au  milieu  des  éléments  nerveux  nor- 
maux. Au  moment  où  il  pénètre  dans  la  zone  grise  et  demi-transpa- 
rente du  tubercule,  sa  gaine  se  dilate  brusquement  et  paraît  triplée  de 
volume.  Arrivé  dans  la  zone  caséeuse  du  tubercule,  il  se  confond 
avec  elle. 

Pendant  tout  leur  trajet  dans  la  masse  tuberculeuse,  les  vaisseaux 
sont  oblitérés  par  la  fibrine. 

Si  les  masses  tuberculeuses  du  cerveau  paraissent  au  premier  abord 
constituées  par  une  tumeur  unique,  nous  devons  dire  que  bien  sou- 
vent on  peut  voir  à  leur  périphérie  des  granulations  tuberculeuses  qui 
sont  isolées  ou  groupées. 

Lorsqu'on  étudie  ces  tubercules  cérébraux  sur  des  coupes  minces 
faites  après  leur  durcissement  dans  l'alcool  ou  l'acide  chromique,  on  y 
reconnaît  les  mêmes  caractères  et  les  mêmes  détails  de  structure  que 
dans  les  tubercules  de  tous  les  organes  :  cellules  petites,  unies  par  une 
substance  granuleuse,  vaisseaux  oblitérés  par  la  fibrine,  dégénéres- 
cence granuleuse  des  éléments  de  la  partie  centrale  de  la  tumeur,  etc. 

On  y  trouve  également  des  bacilles,  après  préparation  convenable. 

Les  lésions  de  la  moelle  dans  la  tuberculose  sont  ordinairement  se- 
condaires au  Mal  de  Pott,  dont  nous  résumerons  ici  l'histoire  ana- 
tomo-pathologique . 

Dans  la  plupart  des  observations  du  mal  de  Pott,  avec  ostéite  tuber- 
culeuse ou  avec  arthrite  fongueuse,  la  dure-mère  est  plus  ou  moins 
atteinte.  11  est  rare  qu'elle  ne  soit  pas  tout  au  moins  épaissie  et  cou- 
verte à  sa  face  externe,  au  niveau  des  vertèbres  malades,  par  du  pus 
caséeux  qui  y  forme  une  couche  plus  ou  moins  épaisse.  Elle  est  habi- 
tuellement recouverte  à  sa  face  externe  de  bourgeons  en  forme  de 
champignons  d'un  gris  sale,  infiltrés  de  pus  caséeux  [pachiméningiie 
externe  caséeuse).  Le  ligament  vertébral  antérieur  est  dissocié,  détruit 
par  place,  de  telle  sorte  que  le  pus  venu  des  vertèbres  et  celui  qui  est 
sécrété  à  la  sur'ace  de  la  dure-mère  occupent  un  clapier  dont  les 
parois  sont  formées  par  la  surface  externe  de  la  dure-mère  et  parle 
canal  osseux.  Ce  clapier  communique  souvent  avec  une  poche  pleine 
de  pus  qui  fait  saillie  au  devant  de  la  colonne  vertébrale,  au-dessous 
du  ligament  vertébral  commun  antérieur. 
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L'inflammation  de  la  dure-mère  se  limite  exactement  aux  parties 
des  vertèbres  altérées.  Cette  membrane  est  infiltrée,  soit  dans  ses 
couches  externes  seulement,  soit  dans  sa  totalité,  par  de  nombreuses 
cellules  embryonnaires.  Lorsqu'elle  est  intéressée  dans  toute  son  épais- 
seur, sa  surface  interne,  en  contact  avec  l'arachnoïde  et  la  pie-mère, 
présente  aussi  des  signes  manifestes  d'inflammation  ;  Vulpian  y  a  vu 
des  néo-membranes  vascularisées. 

Michaud  (Thèse  de  doctorat,  De  la  méningite  et  de  la  myélite  dans  le 
mal  vertébral,  1871),  qui  a  fait  l'étude  histologique  de  plusieurs  de  ces 
faits  de  pachyméningite,  a  vu  que  les  couches  profondes  de  la  dure- 
mère  étaient  infiltrées  d'éléments  embryonnaires  entre  les  lames  et 
faisceaux  fibreux,  tandis  que  les  bourgeons  saillants  à  la  surface  ex- 
terne présentaient  les  mêmes  éléments  pressés  en  couches  épaisses  et 
infiltrés  de  granulations  graisseuses.  Il  a,  de  plus,  noté,  dans  l'épais- 
seur de  la  néo-formation,  de  petits  foyers  contenant  des  cellules  rondes 
et  en  dégénérescence  graisseuse,  et  il  les  a  regardés  comme  des  foyers 
purulents  microscopiques. 

L'un  de  nous  ayant  observé  plusieurs  de  cesfaitS;  a  trouvé,  dans  la 
dure-mère  épaissie,  dans  les  bourgeons  caséeux  de  sa  surface  externe 
et  même  au  niveau  de  sa  surface  interne,  des  granulations  tubercu- 
leuses aux  différents  stades  de  leur  évolution.  Ces  granulations,  qui 
étaient  très  caractéristiques,  étaient  isolées  ou  confluentes  et  conte- 
naient de  nombreuses  cellules  géantes  (1). 

Certaines  d'entre  elles  subissaient  la  fonte  caséeuse.  11  est  probable 
que,  dans  la  majorité  des  observations  de  pachyméningite  caséeuse 
liée  au  mal  dePott,  la  maladie  doit  être  atiribuée  aune  infiltration  tu- 
berculeuse  de  la  dure-mère. 

Consécutivement  à  ces  lésions  des  vertèbres,  de  la  dure-mère,  de 
l'arachnoïde  et  de  la  pie-mère,  la  moelle  et  les  nerfs  rachidiens  sont 
altérés  à  un  degré  variable.  La  moelle  échappe  cependant  quelquefois 
à  l'altération.  Les  modifications  pathologiques  de  la  moelle  et  des 
nerfs  rachidiens  ne  reconnaissent  pas  seulement  comme  cause  la 
compression,  mais  surtout  l'inflammation  qui  s'y  propage. 

La  moelle  est  souvent  ramollie  ;  elle  est  diftluente  ou  convertie  en  un 

(l)Daas  une  première  observation  présentée  par  l'un  de  nous  à  la  Société  de  bio- 
logie (Coruil,  Comptes  rendus,  1873,  p.  3G:i),  il  .y  avait,  au  milieu  de  la  dure-mère 
endaramée,  des  cavités  remplies  de  cellules  épilhélioïdes  assez  volumineuses.  Ces 
cavités  avaient  été  prises  d'abord  pour  des  sections  de  vaisseaux  lymphatiques 
enllammés.  Plus  tard,  nous  avons  eu  à  notre  disposition  d'autres  faits  de  pachy- 
méningite, dans  lesquels  les  bourgeons  et  le  tissu  embryonnaire  épaissi  de  la  dure- 
mère  présentaient  des  granulations  tuberculeuses  très  bien  caractérisées.  En 
examinant  alors  à  nouveau  les  coupes  de  la  dure-mère  qui  se  rapportaient  à  la 
première  observation,  nous  avons  reconnu  aisément  que  les  cavités  que  nous 
avions  regardées  comme  des  sections  de  lymphatiques,  n'étaient  autres  que  des 
amas  de  cellules  épithélioïdes  et  géantes,  telles  qu'on  en  trouve  dans  les  tubercules. 
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cordon  atrophié,  jaunâtre,  dans  lequel  les  cornes  grises  et  les  faisceaux 
blancs  ne  sont  plus  distincts  à  simple  vue.  Dans  tous  les  cas  elle  est  in- 
filtrée de  nombreux  corps  granuleux,  ce  sont  là  des  myélites  chro- 
niques, qui  s'accompagnent  de  phénomènes  douloureux,  de  paraplé- 
gie et  de  dégénérescences  ascendantes  et  descendantes  des  cordons 
postérieurs  et  antérieurs.  Michaud  et  Charcot  citent  une  observation 
dans  laquelle  un  malade,  paralytique  d'abord,  à  la  suite  d'un  mal  de 
Pott,  avait  guéri  de  sa  paralysie  au  point  de  pouvoir  marcher.  L'au- 
topsie montre  une  atrophie  partielle  de  la  moelle  réduite  au  cinquième 
de  son  volume  normal  et  une  sclérose  de  la  substance  blanche  ;  il  ne 
restait  qu'une  des  deux  cornes  antérieures.  Les  fibres  nerveuses  conser- 
vées ne  présentaient  pas  d'altération.  Ils  ont  supposé  que  ces  fibres 
nerveuses  étaient  des  tubes  nerveux  régénérés;  mais  cela  n'estpas  prouvé. 

On  pourrait  penser  que  la  moelle,  remplie  d'abord  de  produits  de 
dégénération,  tels  que  les  corps  granuleux,  et  rendue  impropre  à  ses 
fonctions  par  leur  présence,  reprend  son  activité  lorsque  les  produits 
inflammatoires  ont  été  résorbés. 

Masius  et  Van  Lair  ont  constaté  la  régénération  de  la  moelle  et  le 
retour  de  ses  fonctions  chez  les  grenouilles,  non  seulement  après  une 
simple  section,  mais  aussi  après  l'ablation  d'un  segment  de  cet  organe. 
Dans  le  tissu  grisâtre  interposé,  au  bout  de  quelques  mois,  aux  deux 
fragments  de  la  moelle  coupée,  ils  ont  trouvé  des  cellules  bipolaires 
et  à  prolongements  multiples,  qu'ils  ont  regardées  comme  des  cellules 
nerveuses  et  des  fibres  qu'ils  ont  décrites  comme  étant  des  fibres  de 
Remak.  Si  les  expériences  sur  la  grenouille  ont  donné  des  résultats 
positifs,  celles  qui  ont  porté  sur  les  mammifères  ont  été  jusqu'ici  né- 
gatives. A  plus  forte  raison  ne  peut-on  encore  se  prononcer  sur  la 
régénération  des  éléments  nerveux  de  la  moelle,  chez  l'homme,  dans 
les  atrophies  consécutives  à  la  myélite  du  mal  vertébral  de  Pott. 

Dans  un  mémoire  sur  les  Leptomyélites  tuberculeuses,  Raymond 
{Revue  mensuelle,  1886),  pose  les  conclusions  suivantes  :  à  savoir  que  la 
tuberculose  envahit  assez  fréquemment  la  moelle  épinière,  que,  dans 
les  cas  connus,  la  lésion  médullaire  n'a  jamais  été  primitive,  mais 
secondaire  à  une  tuberculose  plus  ou  moins  généralisée,  qu'elle 
provoque  soit  des  myélites  chroniques,  soit  des  myélites  aiguës  qui 
se  présentent  sous  deux  formes  :  myéliles  diffuses  nodulaires,  myélites 
diffuses  infiltrées. 

11  existe  une  méningite  spéciale  granuleuse  où  les  granulations  sont 
surtout  développées  sur  la  pie-mère,  et  dont  l'anatomie  reproduit 
exactement  celle  de  la  méningite  tuberculeuse  cérébrale  (1). 


(1)  Bouteillier,  De  la   méningite   spinale    tuberculeuse.  Thèse,   Paris,    1872. 
Hayem,  Arch.  de  phys.,  1873.  —  Liouville,  Arch.  de  phys.,  1870. 


174  DR   LA   PHTISIE    PULMONAIRE- 


.§  26.  —  Tuberculose  du  système  vasculaire  sanguin. 

Tubercules  du  cœur.  — ■  C'est  une  lésion  rare.  On  peut  rencontrer  les 
tubercules  soit  dans  l'épaisseur  du  myocarde,  soit  sur  les  valvules  ;  ils 
peuvent  alors  se  présenter  sous  deux  formes  :  sous  forme  de  granula- 
tions miliaires,  sous  forme  de  masses  caséeuses.  La  première  forme,  la 
plus  commune,  se  rencontre  chez  des  sujets  atteints  de  phtisie  aiguë; 
la  forme  caséeuse  est  plus  rare.  Laënnec  a  rencontré  trois  ou  quatre 
fois  seulement  des  tubercules  dans  la  substance  musculaire  du  cœur. 

D'autres  observations  furent  rapportées  par  Gorvisart,  Wagner, 
Linken,  Waldeyer,  Gros,  Andral,  Louis,  Bouillaud  n'ont  jamais  ren- 
contré de  tubercules  du  cœur;  Potain  en  cite  un  cas. 

Dans  son  Atlas  d'Anatomie  pathologicjue,  Lancereaux  rapporte  un 
cas  d'endocardite  tuberculeuse. 

7\ibercidose  des  vaisseaux  sanguins.  —  11  n'est  pas  rare  de  voir  les 
granulations  tuberculeuses  se  développer  dans  la  tunique  adventice 
des  artérioles.  Weigert  (1)  a  décrit,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  la 
phlébite  tuberculeuse  et  a  insisté  sur  le  rôle  qu'elle  joue  dans  la  pro- 
pagation des  tubercules.  Mugge  a  décrit  aussi  des  granulations  tuber- 
culeuses dans  la  tunique  interne  de  l'artère  pulmonaire  aussi  bien  que 
dans  les  veines  pulmonaires  des  poumons  tuberculeux. 

L'un  de  nous  a  observé  dans  la  tuberculose  des  méninges  céré- 
brales une  lésion  des  artérioles  consistant  en  une  endartérite  spé- 
ciale caractérisée  par  un  épaississement  de  l'endartère  et  par  la 
formation  nouvelle  d'une  grande  quantité  de  cellules  de  forme  variée 
dans  l'endartère  épaissie.  Au  milieu  de  ces  cellules  il  existait  de 
nombreuses  et  très  volumineuses  cellules  géantes  à  la  surface  de  la 
néoformation  développée  dans  la  membrane  interne,  l'endothélium 
était  parfaitement  conservé.  Le  résultat  final  d'un  pareil  processus 
est  l'oblitération  de  la  petite  artère,  une  coagulation  du  sang  dans 
son  intérieur,  et,  par  suite,  une  oblitération  complète  (2). 

Nous  avons  vu  déjà  que,  dans  la  tuberculose  à  évolution  rapide  et 
généralisée,  les  bacilles  de  la  tuberculose  circulent  dans  le  sang.  L'un 
de  nous  a  montré,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  les  bacilles  tubercu- 
leux dans  les  globules  blancs  et  dans  les  cellules  géantes  développées 
dans  l'intérieur  des  vaisseaux,  de  même  que  dans  la  fibrine  coagulée 
h  leur  intérieur. 

Il  est  facile  de  reproduire  cette  généralisation  de  bacilles  dans  le 

(1)  Weigert,  Uber  Vcnentuberkel  iind  ifire  Bezie/iungeti  zur  Taberculosea  Blulin- 
l'ection  {Virchow's  ArrJiiv.,  t.  LXXXVIII,  ISS?,  pago  307). 

(2)  Cornil,  loc.  fil. 
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sang  chez  les  animaux.  Lorsqu'on  injecte,  par  exemple,  dans  une  veine 
de  l'oreille  d'un  lapin  un  bouillon  dans  lequel  on  a  cultivé  des  bacilles 
de  la  tuberculose,  on  produit  une  multiplication,  une  véritable  cul- 
ture de  ces  bacilles  dans  le  sang.  Si  l'on  sacrifie  l'animal  vers  le 
3^  jour  après  l'injection,  on  voit  facilement  les  bacilles  dans  les  glo- 
bules blancs  du  sang  recueillis  dans  le  sang  du  cœur  ou  des  veines. 
Vers  le  5*  ou  6*"  jour,  lorsqu'après  avoir  sacrifié  le  lapin  et  fait  durcir 
le  foie  et  la  rate  on  en  pratique  des  coupes,  il  est  facile  de  constater 
des  oblitérations  partielles  des  vaisseaux  de  ces  deux  organes.  Sur 
les  coupes  de  la  rate,  on  constate  la  présence  de  nombreuses  cellules 
géantes  dans  les  petites  veines  de  la  pulpe.  Ces  cellules  géantes  con- 
tiennent une  quantité  considérable  de  bacilles.  Il  existe  aussi  d'assez 
nombreuses  figures  de  karyokinèse  dans  les  cellules  endothéliales.  A 
cette  même  époque,  c'est-à-dire  cinq  ou  six  jours  après  l'inoculation, 
quelques-uns  des  vaisseaux  péri-lobulaires  appartenant  à  la  veine-porte 
et  des  capillaires  intra-lobulaires  montrent  une  thrombose  partielle, 
une  accumulation  de  cellules  lymphatiques,  des  bacilles  en  quantité 
et  de  la  fibrine  coagulée  dans  leur  intérieur.  Des  amas  granuleux  de 
tibrine,  recouverts  de  cellules  à  noyaux  ovoïdes,  ont  déjà  toute  l'appa- 
rence de  cellules  géantes.  Vers  le  1^  ou  8*=  jour  après  l'inoculation,  on 
trouve  beaucoup  de  vaisseaux  hépatiques  partiellement  oblitérés 
dans  lesquels  il  existe  un  grand  nombre  de  cellules  géantes  très  ca- 
ractéristiques et  beaucoup  de  bacilles.  Ces  expériences  et  examens 
faits  par  l'un  de  nous  démontrent  bien  nettement  la  possibilité  de  la 
formation  des  cellules  géantes  dans  les  vaisseaux  et  la  rapidité  de  leur 
formation. 


CHAPITRE   V 


TUBERCULOSE     PULMONAIRE 


L'anatomie  pathologique  de  la  tuberculose  pulmonaire  comprend 
des  lésions  multiples  et  diverses  :  en  dehors  des  lésions  banales,  elle 
doit  tenir  compte  des  lésions  spécifiques  avec  toutes  les  modalités 
qu'elles  peuvent  revêtir  suivant  les  diverses  conditions  qui  président 
à  l'évolution  du  bacille  dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

Or,  parmi  ces  conditions,  il  faut  placer  au  premier  chef  le  mode  de 
pénétration  du  bacille  dans  l'organe. 

Le  bacille  peut  arriver  au  poumon  par  la  voie  sanguine,  la  voie 
lymphatique  ou  avec  l'air  respiré. 

Dans  le  premier  cas  un  foyer  tuberculeux  quelconque  s'est  ouvert 
dans  une  veinule  et  les  bacilles  se  sont  ainsi  généralisés  à  l'organe 
pulmonaire,  produisant,  dans  cette  tuberculose  hématogène,  une 
éruption  miliaire  soit  généralisée,  soit  localisée  suivant  le  nombre  des 
bacilles,  suivant  aussi  très  probablement  d'autres  circonstances  plus- 
ou  moins  bien  déterminées, 

La  tuberculose  due  à  l'extension  des  bacilles  par  la  voie  lympha- 
tique procède  ordinairement  de  ganglions  bronchiques  tuberculeux 
ou  de  foyers  tuberculeux  développés  dans  le  squelette  du  thorax 
principalement  dans  la  colonne  vertébrale.  Ces  foyers  pénètrent,  en 
quelque  sorte,  par  effraction  dans  le  tissu  pulmonaire  et  infectent 
directement  l'organe,  sous  forme  de  foyers  plus  ou  moins  nombreux^ 
plus  ou  moins  bien  délimités.  D'autres  fois,  cependant,  l'infection  part 
d'un  foyer  tuberculeux  primitif  le  long  des  lymphatiques  correspon- 
dants jusqu'au  canal  thoracique,  d'où  une  tuberculose  miliaire  héma- 
togène secondaire. 

Dans  la  tuberculose  par  inspiration,  les  bacilles  arrivent  directe- 
ment aux  snfundibula  et  déterminent  d'emblée  les  lésions  des  pneu- 
monies tuberculeuses. 

Une  fois  le  poumon  infiltré  de  foyers  tuberculeux,  il  faut  tenir 
compte  encore  d'un  mode  important  d'extension  :  au  moment  de 
l'expectoration  une  partie  seulement  des  crachats  est  rejetée  au 
dehors  ;  une  autre  partie  est  aspirée  après  l'expiration  de  la  toux  et 
pénétre  dans  d'autres  tuyaux  bronchiques  où  le  bacille  se  développe 
à  son  tour.  De  cette  façon  les  lésions  se  produisent  régulièrement,  pas 
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à  pas  pour  ainsi  dire,  du  sommet  à  la  base  du  poumon,  surtout  dans 
les  petites  bronches  où  la  stagnation  est  plus  facile,  où  la  quantité 
d'air  en  circulation  est  moindre,  où  l'épithélium  n'est  pas  vibratile. 

Encore  une  fois  sous  toutes  ces  influences,  sous  l'influence  aussi  de 
ia  résistance  de  l'individu,  des  états  pathologiques  antérieurs,  etc., 
les  modalités  des  lésions  tuberculeuses  dans  le  poumon  sont  presque 
inûnies  :  nous  les  grouperons  cependant  suivant  le  schéma  classique, 
suivant  les  principales  formes  macroscopiques  qu'elles  affectent. 

§  1.  —  Granulations  tuberculeuses  du  poumon. 

Pour  étudierles  granulations  tuberculeuses  du  poumon,  il  fautchoisir 
un  poumon  qui  soit  farci  de  petits  nodules  miliaires  à  peine  visibles  à 
l'œil  nu,  et  dont  le  début  remonte  à  un  mois  environ.  Ces  granulations 
sont  grises,  un  peu  opaques.  Elles  sont  parfois  si  petites  qu'il  est 
plus  facile  de  les  apprécier  au  toucher  qu'à  la  vue.  Dures  au  toucher, 
elles  ne  sont  ni  isolables,  ni  énucléables.  Lorsqu'on  les  racle  avec  un 
instrument  tranchant,  ou  lorsqu'on  veut  les  disséquer  et  dissocier 
avec  les  aiguilles,  on  éprouve  une  résistance  assez  grande  et  on  en- 
lève avec  elles  des  fragments  du  tissu  voisin. 

Le  poumon  qui  les  contient  est  congestionné,  perméable  en  grande 
partie  à  l'air,  tuméfié,  rouge  ou  rosé  sur  une  surface  de  section.  Il 
présente  presque  constamment  aussi  des  noyaux  de  broncho-pneumo- 
nie ou  une  pneumonie  catarrhale  diffuse  occupant  les  lobes  inférieurs 
et  surtout  le  bord  postérieur.  Dans  ces  régions,  les  granulations 
tuberculeuses  sont  comprises  au  milieu  du  tissu  enflammé. 

Si,  après  avoir  fait  durcir  des  fragments  d'un  poumon  ainsi  altéré 
dans  l'acide  picrique  ou  dans  le  liquide  de  Mùller,  la  gomme  et  l'al- 
cool, on  y  fait  des  coupes  qu'on  colore  à  la  purpurine  ou  au  picro- 
carminate,  on  voit  à  un  faible  grossissement  (40  à  50  diamètres),  que 
le  nodule  tuberculeux  consiste  habituellement  dans  un  groupe  d'al- 
véoles pulmonaires  remplis  de  petits  éléments  sphériques  agglomé- 
rés. Ces  éléments,  pressés  les  uns  contre  les  autres  ou  séparés  par 
des  fibrilles,  du  volume  des  cellules  lymphatiques  normales  ou  atro- 
phiées, siègent  dans  l'intérieur  des  alvéoles  qu'ils  remplissent.  La 
limite  de  ces  cavités  est  marquée  par  des  fibres  élastiques  des  cloi- 
sons, mais  on  ne  reconnaît  plus,  le  long  de  ces  cloisons,  les  capil- 
laires normaux.  Il  n'existe  de  globules  rouges  épanchés  ni  dans 
l'alvéole,  ni  dans  les  cloisons  interalvéolaires.  Le  contenu  des  alvéoles 
adhère  complètement  à  leur  paroi.  Les  petites  cellules  qui  s'y  trouvent 
sont  agglutinées  les  unes  avec  les  autres  et  forment,  par  leur  adhésion, 
une  masse  compacte  qui  se  colore  plus  lentement  que  les  cellules  de 
l'e.NPudat   pneumonique   récent  par  le  picro-carminate  ou  la  purpu- 
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rine.  Cependant,  elles  finissent  par  se  colorer  très  nettement,  quand 
on  laisse  agir  assez  longtemps  ces  substances  tinctoriales,  lorsque, 
par  exemple,  on  a  placé  les  coupes  pendant  vingt-quatre  heures  dans 
la  solution  de  purpurine  ou  qu'on  les  a  baignées  pendant  deux  ou 
trois  heures  dans  quelques  gouttes  de  picro-carminate  dans  une 
chambre  humide.  On  reconnaît  alors,  avec  un  fort  grossissement, 
que  ces  petites  cellules  des  tubercules  sont  tantôt  finement  granu- 
leuses, tantôt  vitreuses,  semi-transparentes.  Elles  possèdent  généra- 
lement un  noyau  reconnaissable  mais  peu  coloré  et  plus  ou  moins 
atrophié.  Sur  une  coupe  de  nodules  tuberculeux  de  ce  genre,  on 
verra  quatre,  cinq  ou  un  plus  grand  nombre  d'alvéoles  remplis  des 
cellules  que  nous  venons  de  décrire.  Le  nombre  des  cavités  alvéo- 
laires dépend  du  sens  de  la  section.  Il  est  évident  que  si  elle  com- 
prend le  centre  même  du  tubercule  on  observera  une  zone  d'al- 
véoles plus  étendue  que  si  elle  passe  à  sa  périphérie. 

Si  la  section  passe  au  milieu  d'un  infundibulum,  on  trouve,  au 
centre  du  tubercule,  une  cavité  plus  considérable  dans  laquelle  s'ou- 
vrent les  alvéoles  périphériques.  La  cavité  centrale  et  les  alvéoles 
seront  remplis  des  mêmes  éléments.  Cette  lésion  peut  exister  seule: 
mais  souvent  les  bronches  et  les  vaisseaux  sont  altérés  en  même 
temps. 

Lorsque  la  bronchiole  acineuse  est  sectionnée,  elle  apparaît  égale- 
ment remplie  d'un  exsudât  composé  de  petites  cellules  agglutinées  ; 
mais  souvent  on  observe  en  même  temps,  dans  le  tissu  conjonctif  qui 
en  forme  la  paroi,  de  même  que  dans  la  paroi  des  dernières  ramifi- 
cations des  bronches  lobulaires,  un  épaississement  diffus  ou  nodu- 
laire  qui  entoure  l'anneau  bronchique  dans  une  certaine  étendue. 
Sur  une  section  transversale  de  ces  bronches,  on  voit  alors,  soit  dans 
une  moitié  de  leur  circonférence,  soit  tout  autour  d'elles,  une  ou 
plusieurs  granulations  tuberculeuses. 

Ces  nodules  péribronchiques,  qui,  suivant  Reindfleisch  (1)  et  Char- 
cot  (2),  sont  la  manifestation  initiale  de  la  tuberculose  pulmonaire,  siè- 
gent, d'après  ces  auteurs,  au  niveau  de  la  bifurcation  terminale  des  bron- 
ches intralobulaires.  Pour  Rindfleisch  la  néoplasie  se  développerait 
dans  le  point  même  où  la  bronche  terminale  s'ouvre  dans  les  conduits 
alvéolaires  de  l'acinus.  Suivant  Gharcot  elle  pourrait  siéger  aussi  sur 
des  bronches  plus  volumineuses. 

Les  granulations  péribronchiques  sont  constituées  de  la  même  façon 
que  tout  tubercule  développé  dans  le  tissu  conjonctif.  Leur  tissu  se 
continue  avec  les  cloisons  alvéolaires  voisines  qui  s'implantent  sur 


(1)  Rindfleisch,  AnaLomie  pathologique,  trad.  Gross.  Paris,  18Î3. 
(2!  Charcol.  Cours  prof,  à  la  Facultô,  1879  [Revue  rncin^udlê). 
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la  membrane  fibreuse  de  la  bronche.  Ces  cloisons  sont  elles-mêmes 
épaissies. 

Des  productions  analogues,  caractérisées  soit  par  de  petits  nodules 
bien  nettement  tuberculeux,  soit  par  une  néoplasie  difTuse,  se  mon- 
trent autour  des  petites  branches  de  l'artère  pulmonaire  dans  le  voi- 
sinage des  alvéoles  altérés.  Ces  vaisseaux  présentent  des  modifica- 
tions sur  lesquelles  nous  reviendrons  bientôt. 

Ainsi  constitué,  à  la  fois  par  les  petites  cellules  cohérentes  contenues 
dans  les  alvéoles  et  dans  les  bronches  terminales  et  par  une  infiltra- 
tion analogue  du  tissu  conjonctif  péribronchique  et  périvasculaire,  le 
petit  nodule  tuberculeux  pulmonaire  a  de  2  à  1  ou  1  millimètre  l  de 
diamètre.  Quel  que  soit  son  volume,  il  est  toujours,  dès  son  début, 
entouré  d'alvéoles  qui  sont  atteints  soit  d'inflammation  catarrhale, 
soit  d'inflammation  fibrineuse  ou  simplement  de  congestion.  La  zone 
dans  laquelle  le  tissu  pulmonaire  est  congestionné  ou  enflammé  est 
plus  ou  moins  étendue. 

Comme  on  le  voit,  d'après  l'exposé  sommaire  que  nous  veno  .t 
d'en  faire,  le  tubercule  du  poumon  a  le  plus  ordinairement  une 
constitution  complexe  parce  que  le  contenu  des  alvéoles  et  des 
bronchioles,  l'infiltration  néoplasique  du  tissu  conjonctif,  des  pa- 
rois des  bronches  et  des  vaisseaux  participent  en  même  temps  à  sa 
formation. 

Lésions  des  alvéoles.  —  Nous  avons  vu  que  les  granulations  tuber- 
culeuses débutent  souvent  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  c'est-à- 
dire  que  ces  cavités  se  remplissent  de  cellules  agglutinées  les  unes 
aux  autres  au  milieu  d'une  substance  unissante,  fibrillaire  ou  grenue. 
Ce  contenu  des  alvéoles  est-il  suffisamment  caractéristique  pour  être 
regardé  comme  un  tissu  tuberculeux  et  se  distingue-t-il  suffisamment 
de  l'exsudat  d'une  pneumonie  ordinaire  ?  Il  est  certain  qu'à  son  ori- 
gine le  contenu  alvéolaire,  qui  fera  bientôt  partie  intégrante  du  tuber- 
cule, ne  diffère  pas  de  l'exsudat  pneumonique. 

La  plupart  des  néoplasmes,  quels  qu'ils  soient,  quelque  caracté- 
ristiques qu'ils  deviennent  plus  tard,  commencent  de  la  même  façon 
qu'une  inflammation  simple. 

Souvent,  en  efTet,  la  granulation  tuberculeuse  du  poumon  paraît 
avoir  son  point  de  départ  dans  les  alvéoles  qui  présentent  d'abord  les 
lésions  de  la  pneumonie  fibrineuse.  L'exsudat  intra-alvéolaire  est  com- 
posé de  fibrine  et  de  cellules  lymphatiques.  Ces  cellules  très  nom- 
breuses, pressées  les  unes  contre  les  autres,  au  milieu  d'une  masse 
fibrineuse  qui  devient  grenue  ou  vaguement  fibrillaire,  et  compri- 
mées outre  mesure,  n'ont  plus  qu'une  nutrition  insuffisante.  Elles 
deviennent  alors  granuleuses  ou  vitreuses,  en  même  temps  que  les 
capillaires  alvéolaires  sont  oblitérés  par  des   cellules  lymphatiques 
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arrêtées  dans  leur  intérieur.  Le  contenu  des  alvéoles  est  voué  dès 
lors  à  la  destruction  moléculaire.  Mais  au  début,  il  est  résistant  ;  ses 
éléments  s'isolent  difficilement  les  uns  des  autres,  même  lorsqu'on 
essaye  de  les  séparer  sur  une  coupe  mince  du  tissu.  Les  aiguilles 
dont  on  se  sert  pour  cette  dissociation  dégagent  des  blocs  de  cellules 
agglutinées  entre  elles,  qui  ne  paraissent  isolées  qu'au  bord  de  ces 
agglomérations  cellulaires. 

Il  est  d'autant  plus  probable  qu'un  exsudât  fibrineux  et  cellulaire, 
comparable  à  celui  de  la  pneumonie  fibrineuse,  peut  servir  au  déve- 
loppement du  tubercule  que  les  thrombus  fibrineux  des  vaisseaux, 
dans  la  tuberculose  des  méninges,  du  péritoine  et  de  la  muqueuse 
ucco-pharyngienne  deviennent  un  centre  de  formation  pour  les  gra- 
nulations tuberculeuses  de  ces  membranes. 

Dans  les  alvéoles  pulmonaires  ainsi  remplis  de  cellules  agglomé- 
rées on  trouve  quelquefois  une  cellule  géante  bien  caractérisée,  celle- 
ci  habituellement  située  au  contact  de  la  paroi  alvéolaire. 

D'où  viennent  les  cellules  qui  remplissent  la  lumière  des  alvéoles? 


Fig.  iO.  —  Section  à  travers  au  alvéole  situé  ;'i  la  périphérie    d'un  nodule 

tuberculeux. 

a.  Limite  de  l'alvéole  au  niveau  de  la  granulation.  —  n.  Tissu  dfi  la  graQulation  faisant  saillie 
dans  l'alvéole.  —  d.  Cellules  éplthéliales  à  la  surface  de  oe  tissu.  —  h.  Cloison  du  même  alvéole 
tapissée  de  ses  cellules  éplthéliales  c. 


Proviennent-elles  de  la  prolifération  de  l'épithélium  ou  ne  sont-elles 
autre  chose  que  des  cellules  lymphatiques  sorties  des  vaisseaux  san- 
guins? L'épaississement  de  la  paroi  alvéolaire  entre-t-il  pour  une 
part  dans  l'oblitération  des  alvéoles  ?  Ces  trois  hypothèses  sont  sou- 
tenables  et  il  est  probable  que  ces  divers  modes  de  formation  cellu- 
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laire  entrent  pour  une  part  dans  la  constitution  du  tissu  tuberculeux 
intra-alvéolaire. 

A  la  périphérie  d'une  granulation  pulmonaire,  on  voit  souvent  un 
bourgeon  constitué  par  du  tissu  embryonnaire,  en  continuité  avec  le 
tissu  de  granulation,  faire  saillie  dans  la  cavité  d'un  alvéole  voisin 
qu'il  remplit  en  grande  partie.  Ce  bourgeon  fait  corps,  au  niveau  de 
son  implantation,  avec  une  partie  de  la  paroi  alvéolaire.  Sa  portion 
saillante  est  couverte  de  cellules  épithéliales  semblables  à  celles  qui 
tapissent  toute  la  cloison  alvéolaire. 

Lésions  des  vaisseaux.  —  Les  vaisseaux  capillaires,  les  artérioles  et 
les  veinules  de  petit  calibre  qui  se  rendent  à  un  tubercule  pulmonaire 
sont  toujours  oblitérés  de  très  bonne  heure,  c'est-à-dire  aussitôt  que 
la  granulation  est  constituée.  Les  injections,  poussées  par  l'artère 
pulmonaire,  et  qui  de  là  pénétrent  partout  dans  le  poumon,  car  les 
capillaires  des  extrémités  bronchiques  communiquent  avec  les  capil- 
laires des  alvéoles,  s'arrêtent  toujours  à  la  limite  des  tubercules.  Il  en 
résulte  que  sur  les  coupes  de  poumon  atteint  de  tuberculose  granu- 
leuse aiguë,  obtenues  après  l'injection  des  vaisseaux  par  le  bleu  de 
Prusse  soluble,  puis  colorées  par  le  picrocarminate,  on  observe  des 
îlots  rouges  correspondant  à  chacun  des  tubercules  disséminés  au  mi- 
lieu du  poumon  dont  les  capillaires  sont  injectés  en  bleu.  Ces  prépa- 
rations sont  très  belles  et  très  démonstratives.  Mais  avant  d'être 
oblitérés  par  des  cellules  lymphatiques  et  de  la  fibrine,  les  vaisseaux 
de  la  partie  enflammée  qui  deviendra  le  tubercule  sont  d'abord  très 
dilatés  et  remplis  de  globules  rouges. 

L'oblitération  des  vaisseaux  dans  le  tubercule  est  un  fait  constant. 

L'un  de  nous  avait  indiqué  en  1867  (1)  les  coagulations  fîbrineuses 
qu'on  observe  dans  les  vaisseaux  qui  passent  au  milieu  des  masses 
tuberculeuses  du  poumon  et  qui  sont  analogues  à  celles  des  vaisseaux 
de  la  pie-mère  et  décrit  les  lésions  des  vaisseaux,  l'endartérite 
spéciale  à  la  tuberculose,  à  propos  des  séreuses  et  à  propos  de  la  mé- 
ningite tuberculeuse  (2).  Les  travaux  relatifs  à  l'origine  des  cellules 
géantes  ont  fait  découvrir  que  ces  cellules  pouvaient  se  développer 
dans  l'intérieur  des  vaisseaux,  soit  au  milieu  du  thrombus  constitué 
par  de  la  fibrine  et  des  cellules  lymphatiques,  soit  dans  la  membrane 
interne  enflammée  et  bourgeonneante.  De  même  dans  le  poumon,  pen- 
dant que  les  éléments  du  tubercule  infiltrent  le  tissu  conjonctif  péri- 
bronchique  et  périvasculaire  et  remplissent  des  groupes  d'alvéoles 
pulmonaires,  les  vaisseaux  présentent  des  lésions  analogues  à  celles 
des  vaisseaux  des  séreuses  et  des  muqueuses. 

(1)  Cornil,  Du  tubercule  dans  ses  rapports  avec  les  vaisseaux  (Arch.  de  phys. 
1868). 

(2)  Coi'uil,  Conlribulion  à  l'étude  de  la  tuberculose  {Journal  de  Robin,   1886). 
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H.  Martin,  dans  sa  thèse  inaugurale  (1),  fait  jouer  aux  lésions 
vasculaires,  à  l'inflammation  de  la  tunique  interne  et  de  la  tunique 
externe  des  artérioles  et  des  veinules,  un  rôle  tout  à  fait  prépon- 
dérant, et  les  regarde  comme  primitives.  L'endartérite  et  l'endo- 
phlébite  déterminent  des  végétations  saillantes  dans  la  lumière  des 
vaisseaux  et,  par  suite,  un  arrêt  de  la  circulation  sanguine,  des 
thromboses  qui  envahissent  toutes  leurs  divisions,  y  compris  les  ca- 
pillaires. L'inflammation  de  la  tunique  interne  se  poursuit  en  même 
temps  sur  les  divisions  des  vaisseaux.  Miigge  a  observé  dans  la  tuni- 
que interne  des  grosses  divisions  de  l'artère  pulmonaire  et  plus  sou- 
vent dans  la  membrane  interne  de  la  veine  pulmonaire,  des  plaques 


Fig.  41.  —  Seclion  longitudinale  d'un  vaisseau  lymphatique  dans  un  tissu 

périvasculaire. 

b.  Tissu  conjonctif  appartenant  à  la  tunique  externe  d'une  artèriole  pulmonaire.  —  l.  Lymphatique 
rempli  de  cellules  c.  —  a.  Tissu  conjonctif  infiltré  de  petites  cellules,  pigmenté  et  faisant  partie  d'un 
tubercule. —  v.  Vaisseau  plein  de  sang.  (Grossissement  de  200  diamètres.) 

d'endartérite  ou  d'endophlébite  saillantes  qu'il  considère  comme  des 
tubercules.  En  même  temps  la  tunique  externe  de  ces  mêmes  vaisseaux 
est  le  siège  d'une  infiltration  plus  ou  moins  considérable  par  des 
cellules  lymphatiques  qui  forment  un  anneau  épais  autour  d'eux.  Le 
tissu  conjonctif  périphérique  est  altéré  de  la  même  façon  et  il  en  ré- 
sulte une  agglomération  de  cellules  ayant  la  forme  générale  d'une  ou 
de  plusieurs  granulations  suivant  que  le  vaisseau  est  plus  ou  moins 
gros.  Il  se  produit  alors,  au  centre  de  ces  nodules  périvasculaires, 
des  cellules  géantes  et  une  dégénérescence  granuleuse  atrophique 
des  cellules  lymphatiques. 

Il  est  facile  de  voir  dans  la  tunique  externe  ou  à  sa  limite,  dans  le 
tissu  conjonctif  voisin,  des  lymphatiques  qui  participent  à  l'inflam- 


(1)  H.  Martin,  Recherches   anat.-pathol.  et   exp.  sur   te  tubercule  (Thèse.  Paris, 
1879). 
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mation.  Ces  lymphatiques  sont  remplis  de  cellules  rondes  et  quel- 
quefois on  y  trouve  en  même  temps  de  la  fibrine  ci  l'état  fîbrillaire. 
Leurs  cellules  endothéliales  sont  quelquefois  visibles  et  gonflées;  sou- 
vent les  cellules  endothéliales  ont  disparu  et  il  n'existe  plus  que  des 
cellules  rondes  en  contact  avec  la  paroi.  Les  lymphatiques  qu'on 
trouve  à  la  limite  des  vaisseaux  sont  tantôt  volumineux,  tantôt  petits; 
la  paroi  de  ces  lymphatiques  se  confond  avec  le  tissu  conjonctif  pé- 
riphérique. 

I^e  tissu  conjonctif  altéré  entoure  ces  vaisseaux,  suivantdeur  lon- 
gueur, dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue  ainsi  que  leurs  bran- 
ches de  division.  Ce  tissu  se  continue  avec  les  cloisons  des  alvéoles 
voisins,  qui  sont  épaissies  et  présentent  une  grande  quantité  de  petites 
cellules  rondes.  Les  capillaires  des  nodules  tuberculeux  offrent  des 
lésions  analogues.  Ils  sont  souvent  dilatés  au  début  et  leurs  cellules 
endothéliales,  devenues  plus  volumineuses,  sont  renflées  à  leur  centre. 
A  un  moment  donné  des  cellules  lymphatiques  s'accumulent  dans 
leur  intérieur  et  la  circulation  s'arrête.  On  y  trouve  alors  en  même 
temps  de  la  fibrine  coagulée. 

Lésions  des  bronches.  —  Les  lésions  des  conduits  bronchiques  dans 
la  tuberculose  sont  complexes.  Nous  avons  déjà  indiqué  que  les 
nodules  tuberculeux  occupent  souvent  le  pourtour  et  la  cavité  des 
bronches  terminales  et  que  tel  est  leur  siège  presque  exclusif,  sui- 
vant Rindfleisch  et  Charcot.  Au  centre  de  la  coupe  d'un  nodule  tuber- 
culeux, on  trouve  très  souvent  une  bronchiole  acineuse  ou  une  bronche 
lobulaire.  La  périphérie  de  la  bronche  montre  un  tissu  embryonnaire 
qui  l'entoure  en  forme  de  croissant  ou  d'anneau  et  dans  ce  tissu  il 
existe  un  ou  deux,  ou  un  plus  grand  nombre  de  nodules  tuberculeux 
caractérisés  par  la  dégénérescence  caséeuse  de  leur  partie  centrale  et 
par  la  présence  de  cellules  géantes.  Le  tissu  tuberculeux^,  qui  englobe 
habituellement  une  branche  de  l'artère  pulmonaire,  se  continue  à  sa 
périphérie  avec  les  cloisons  des  alvéoles  voisins  qui  sont  alors  épais- 
sies et  infiltrées  de  petites  cellules.  A  l'intérieur  de  la  bronche,  il 
existe  un  exsudât  formé  par  des  cellules  lymphatiques  rondes  et  libres  ; 
les  tuniques  de  la  bronche,  s'il  s'agit  d'une  bronche  lobulaire  ou  su- 
pralobulaire,  son  unique  tunique,  s'il  s'agit  d'une  bronche  acineuse, 
sont  très  notablement  épaissies.  Les  cellules  d'épithélium  cylindrique 
à  cils  vibratiles  sont  souvent  conservées,  plus  ou  moins  soulevées  et 
déplacées  par  les  cellules  lymphatiques  qui  s'accumulent  au-dessous 
d'elles  ou  qui  s'interposent  entre  elles. 

La  lésion  du  tissu  conjonctif  péribronchique,  qui  consiste  dans  la 
présence  d'une  grande  quantité  de  cellules  lymphatiques  situées 
entre  ses  fibres,  a  été  considérée  comme  une  péribronchite  simple 
par  Virchow,  Colberg,  Bouchard,  etc.  Mais,  par  places,  les  cellules  de 
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ce  tissu  sont  serrées,  tassées  les  unes  contre  les  autres,  et  alors  elles 
s'atrophient  et  deviennent  caséeuses,  ou  bien  on  y  trouve  une  cellule 
géante.  Il  en  résulte  un  nodule  qui  entoure  la  bronche  dans  une  partie 
de  sa  circonférence  sous  forme  de  croissant.  Dans  d'autres  coupes  on 
trouvera  plusieurs  nodules  analogues  qui  entourent  toute  la  périphé- 
rie de  la  bronche.  Souvent  les  granulations  bien  caractérisées  ont  une 
forme  exactement  sphérique.  Elles  siègent  toujours  au  milieu  d'un  tissu 


■a- 


%^J.l! 


^3-f 


Fig.  42.  —  Nodule  tuberculeux  péribronchique. 
a.  Alvéoles  pulmonaires  remplies.  —  t.    Tubercule.  —  b.  Bronche.  (Grossiss.   de  80  diamètres. 


embryonnaire  qui  se  continue  le  long  de  la  bronche  jusqu'à  ses  der- 
nières divisions.  Il  n'y  a  donc  pas  de  doute  à  avoir  sur  la  nature  de  ce 
néoplasme  et  d'ailleurs  nous  avons  considéré  depuis  longtemps  ce  tissu 
embryonnaire  périphérique  aux  vaisseaux  et  aux  bronches,  qui,  de 
distance  en  dislance,  présente  des  nodules  caractéristiques,  comme 
étant  lui-même  un  tissu  tuberculeux.  Aussi  regardons-nous  cette  pé- 
ribronchile  comme  tuberculeuse  (nodules  péribronchiquesdeCharcot). 
La  membrane  musculaire  des  bronches  à  trois  tuniques  est  étouffée 
par  la  production  de  petites  cellules  qui  la  remplissent  de  même 
qu'elles  infiltrent  la  muqueuse. 

La  membrane  interne  acquiert  une  épaisseur  parfois  considérable; 
elle  présente  alors  des  bourgeons  qui  font  saillie  dans  l'intérieur  de 
la  bronche  et  qui,  suivant  H.  Martin,  peuvent  oblitérer  complète- 
ment son  calibre.  Dans  cette  tunique  épaissie,  les  capillaires  d'abord 
dilatés  et  remplis  de  sang  finissent  par  s'oblitérer.  Dans  d'autres  cas, 
la  bronche  intralobulaire  et  la  bronche  supralobulaire  enflammée  con- 
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linuent  à  sécréter  une  grande  quantité  de  pus  et  se  dilatent  absolu- 
ment comme  cela  a  lieu  dans  la  bronchite  capillaire  et  dans  la  broncho- 
pneumonie. 
Le  revêtement  d'épithélium  cylindrique  qui  est  consers^é  au  début 


Fig.  43.  —  Section  d'une  bronche  dont  l'exsudat  est  devenu  caséeux. 

A.  Cellules  épithéliales  et  globules  de  pus  agglutinés  et  granuleux.  —  B.  Granulations  grais- 
seuses. —  C.  Infiltration  de  la  membrane  iuterne  conjonctive  de  la  bronche  par  des  cellules  lympha- 
tiques. —  D.  Inflammation  de  la  tunique  celiuleuse  périphérique  de  la  bronche.  (Grossissement  de 
200  diamètres.) 

du  processus  finit  par  tomber  et  ne  se  renouvelle  plus.  L'exsudat  con- 
tenu  dans  la  bronche  se  dessèche  lorsque  la  circulation  est  arrêtée 


Fig.  44.  —  Section  d'une  bronche  entourée  de  lymphatiques  enflammés  dans 
la  tuberculose  pulmonaire. 

a.  Paroi.  —  c.  Epithélium  et  b  cavité  d'une  l)ronche.  —  m,  n  Vaisseaux  lymphatiques  péribron- 
chiques  remplis  de  cellules  lymphatiques  et  dilatés.  —  v.  Arteriule.  — p,  p.  Alvéoles  pulmonaires. 
(Grossissement  de  20  diamètres.) 

dans  les  vaisseaux.  Les  cellules  lymphatiques  qui  le  constituent  s'ag- 
glutinent, forment  une  masse  compacte  et  cohérente.  Ces  cellules 
deviennent  granuleuses  ou  vitreuses  et  le  contenu  de  la  bronche  est 
tout  à  fait  caséeux. 

Autour  de  ces  bronches  et  bronchioles,  au  début  du  processus,  on 


186  DE   LA    PHTISIE   PULMONAIRE. 

trouve  quelquefois  des  lymphatiques  qui  sont  remplis  et  dilatés  par 
des  cellules  lymphatiques  accumulées.  Ces  vaisseaux  forment  des  lacs 
placés  sur  un  côté  de  la  bronche  ou  l'entourant  comme  une  couronne. 

La  péribronchite  tuberculeuse  est  l'analogue  de  la  périartérite  de 
même  nature,  lésion  qu'on  trouve  associée  k  la  première  et  qui  cons- 
titue les  nodules  péribronchiques  plus  ou  moins  volumineux. 

Autour  de  ces  nodules  tuberculeux,  qu'ils  soient  purement  alvéo- 
laires ou  péribronchiques,  ou  périvasculaires,  on  observe  toujours  une 
zone  plus  ou  moins  étendue  de  pneumonie  catarrhale  ou  fibrineuse. 


§  2.  —  Du  bacille  dans  la  granulation  grise  du  poumon. 

Nous  avons  étudié  plusieurs  spécimens  de  tuberculose  miliaire  du 
poumon,  en  particuher  un  poumon  d'enfant,  où  l'artère  pulmonaire 
avait  été  injectée  au  bleu  de  Prusse.  Les  granulations  qui  suivaient 
les  branches  de  l'artère  contenaient  des  bacilles.  Ces  granulations 
étaient  formées  surtout  aux  dépens  des  alvéoles  qui  étaient  remplis  de 
librine  et  de  cellules  rondes.  Le  tissu  conjonctif  péri-vasculaire,  au- 
tour des  branches  de  l'artère  pulmonaire,  était  épaissi,  infiltré  de  cel- 
lules, et  se  continuait  avec  les  parois  épaissies  des  alvéoles  voisins 
dont  la  lumière  était  remplie  de  fibrine.  Dans  ces  petites  masses  péri- 
vasculaires, invisibles  à  l'œil  nu,  les  bacilles  siégeaient  dans  la  paro 
épaissie  du  vaisseau,  quelquefois  dans  les  cellules  géantes  assez  rares 
qui  s'y  trouvaient  et  dans  l'intérieur  de  certains  alvéoles  remplis 
d'une  masse  homogène  granuleuse  et  de  bacilles.  En  outre  de  ces  pe- 
tits noyaux  qui  siégeaient  autour  des  branches  de  l'artère  pulmonaire, 
il  existait  des  granulations  visibles  à  l'œil  nu  formées  à  la  fois  par  un 
groupe  d'alvéoles  et  par  du  tissu  conjonctif  chroniquement  enflammé 
provenant  de  la  paroi  des  bronches  et  des  vaisseaux.  A  la  surface  du 
poumon,  les  tubercules  siégeaient  en  partie  dans  le  tissu  conjonctif 
sous-pleural  et  dans  les  alvéoles  voisins.  L'injection  vasculaire  qui  rem- 
plissait les  artères  et  les  capillaires  s'arrêtait  à  la  limite  des  tubercules  ; 
là,  la  paroi  des  vaisseaux  devenait  embryonnaire;  ceux-ci  étaient 
oblitérés  ou  réduits  à  une  lumière  très  étroite.  D'une  façon  générale,  on 
trouvait  des  bacilles  en  grande  quantité  dans  tous  ces  tubercules,  à 
l'exception  de  ceux  qui  siégeaient  dans  la  plèvre.  Les  bacilles  se  ren- 
contraient entre  les  fibrilles  de  la  fibrine  coagulée  à  l'intérieur  des 
alvéoles  et  dans  le  tissu  conjonctif  épaissi  des  cloisons,  entre  les  cel- 
lules rondes  situées  dans  l'épaisseur  de  ces  cloisons.  Les  bacilles  étaient 
surtout  nombreux  dans  les  points  où  les  cellules  devenaient  caséeuses, 
granuleuses,  et  où  il  était  difficile  de  distinguer  la  limite  des  alvéoles, 
c'est-à-dire  dans  les  parties  centrales  des  tubercules. 
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La  figure  45  se  rapporte  à  un  autre  cas  de  tuberculose  miliaire  du 
poumon,  accompagnée  de  tuberculose  caséeuse  des  ganglions  du  mé- 
diastin  et  observée  chez  un  jeune  sujet.  Cette  figure  représente  un  tu- 
bercule miliaire  siégeant  autour  d'une  petite  veine  v,  formé  en  partie 
par  la  paroi  de  ce  vaisseau  et  par  un  groupe  d'alvéoles.  La  paroi  de 
la  veine  est  normale  en  p,  entourée  seulement  là  d'un  tissu  embryon- 


Fjg.  45.  —  Tuberculose  miliaire  du  poumon  chez  Phomme. 

V.  Coupp  d'une  veine  dont  la  lumière  est  remplie  de  fibrine  et  de  bacilles.  — p.  Partie  de  la  paroi 
veineuse  qui  est  normale,  tandis  que  la  partie  p  est  dissociée,  réticulée  et  infiltrée  de  petites  cellules. 
—  b,  b,  b.  Alvéoles  pulmonaires  remplis  de  fibrine  et  de  cellules  en  dégénérescence  caséeuse 
appartenant  au  nodule  tuberculeux.  —  m.  Alvéoles  normaux.  (Grossissement  de  130  diamètres.) 

naire.  Au  niveau  de  la  granulation,  la  paroi />'  du  vaisseau  est  épais- 
sie, constituée  par  un  vaisseau  réticulé,  pâle,  à  fines  cloisons  limitant 
des  espaces  arrondis  ;  ce  tissu  se  prolonge  dans  les  cloisons  des  al- 
véoles altérés.  Ces  derniers  h,  è,  sont  remplis  d'une  masse  granuleuse 
de  pelilcs  cellules  atrophiées  et  cohérentes;  la  lumière  du  vaisseau 
qui  confine  au  tubercule  est  remplie  de  fibrine  granuleuse.  Le  plus 
grand  nombre  des  bacilles  se  trouve  dans  ce  caillot  intra-vasculaire. 
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Là,  les  bacilles  sont  isolés  ou  réunis  en  faisceaux  et  en  touffes  ;  beau- 
coup d'entre  eux  siègent  dans  la  paroi  épaissie  et  transformée  du 
vaisseau.  Un  petit  nombre  de  ces  micro-organismes  existent  dans  les 
alvéoles  remplis  et  dans  le  tissu  conjonctif  intra-alvéolaire.  Le  tissu 
pulmonaire  périphérique  est  normal. 

Dans  un  autre  cas  de  tuberculose  avec  des  cavernes  et  de  la  pneu- 
monie interstitielle  ardoisée  et  des  granulations  miliaires,  nous  n'avons 
trouvé  de  bacilles  ni  dans  le  sommet  du  poumon  sclérosé,  ni  dans  les 
tubercules  miliaires.  [Les  Bactéries,  1886.) 

§  3.  —  Granulations  tuberculeuses  confluantes  du  poumon. 

Infiltration  tuberculeuse  de  Laënnec.  Pneumonie  caséeuse  de  lieinhardt. 
Tubercule  pneumonique  de  Grancher.  Nodule  tuberculeux  péribron- 
chique  aggloméré  de  Charcot. 

Nous  venons  de  décrire  le  début  et  la  période  d'état  des  granula- 
tions du  parenchyme  pulmonaire.  Elles  siègent  primitivement  dans  les 
alvéoles  pulmonaires  ou  dans  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  bron- 
ches et  les  vaisseaux  ;  dans  ce  dernier  cas,  elles  déterminent  autour 
d'elles  an  certain  degré  d'épaississement  des  cloisons  alvéolaires. 
Dans  un  îlot,  même  de  formation  récente,  visible  à  l'œil  nu  et  attei- 
gnant le  volume  d'un  demi-millimètre  à  un  millimètre  et  demi,  on 
trouve  généralement  plusieurs  granulations  initiales,  et  bien  que  le 
centre  du  nodule  soit  la  partie  la  plus  ancienne  et  la  plus  caséeuse,  il 
existe  plusieurs  centres  de  dégénérescence.  Mais  l'ensemble  de  ce  pe- 
tit nodule  se  conduit  comme  un  tubercule  unique.  Ces  tubercules  sont 
entourés  de  pneumonie  fibrineuse  ou  de  pneumonie  catarrhale.  Bien- 
tôt d'autres  tubercules,  développés  au  voisinage  du  premier  et  en- 
tourés eux-mêmes  de  pneumonie,  s'unissent  à  leur  périphérie,  et  on 
a  plusieurs  granulations  qui  siègent  au  milieu  d'un  noyau  de  pneu- 
monie catarrhale  ou  fibrineuse.  Ces  granulations  se  confondent  à  un 
moment  donné  par  suite  de  la  dégénérescence  caséeuse  de  l' exsudât 
pneumonique  contenu  dans  les  alvéoles  qui  les  séparent  et  il  en  résulte 
une  masse  plus  volumineuse,  caséeuse  dans  sa  totalité,  ayant  le  vo- 
lume d'un  petit  pois  ou  plus,  formée  par  l'agglomération  de  tuber- 
cules confluents. 

La  transformation  caséeuse  du  tissu  primitivement  enflammé  qui 
sépare  des  nodules  tuberculeux  d'abord  isolés  et  qui  les  trans- 
forme en  une  masse  unique,  se  retrouve  dans  tous  les  tissus  et  dans 
tous  les  organes  tuberculeux  avec  des  caractères  identiques  parce 
qu'elle  reconnaît  partout  les  mêmes  causes,  l'action  de  contact  des 
bacilles  sur  les  cellules  et  l'arrêt  de  la  circulation  sanguine  due  à  l'o- 
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blitération  des  vaisseaux.  Lorsque  la  circulation  est  arrêtée  dans  les 
vaisseaux  des  tubercules  siégeant  au  milieu  d'un  tissu  enflammé, 
la  plupart,  puis  la  totalité  des  vaisseaux  du  tissu  interposé  aux  tuber- 
cules s'oblitèrent  successivement  et  toute  la  masse  privée  de  sang 
devient  caséeuse. 

Les  tubercules  confluents,  réunis  par  de  la  pneumonie  fibrineuse 
ou  catarrhale,  devenue  elle-même  caséeuse,  constituent  des  masses 
opaques,  grises  ou  jaunâtres,  sèches,  lisses  sur  une  surface  de  section. 
Ces  ilôts  ont  été  souvent  décrits  comme  appartenant  à  la  pneumonie 
caséeuse.  Cependant,  lorsqu'on  examine  des  coupes  passant  à  travers 
ces  gros  tubercules,  on  peut  y  reconnaître  les  granulations  primitives 
qui  présentent  les  caractères  que  nous  avons  donnés  précédemment  et 
qui  sont  dans  un  état  de  dégénération  granulo-graisseuse  plus  avan- 
cée que  la  pneumonie  également  caséeuse  qui  les  entoure.  Quelque- 
fois ces  tubercules  confluents  ont  subi  la  transformation  fibreuse  que 
nous  étudierons  plus  loin. 

C'est  en  cela  que  se  résument  les  interminables  discussions  sur  la 
pneumonie  caséeuse  :  celle-ci  se  composant  de  granulations  confluentes 
et  de  pneumonies  variables  qui  se  caséifient.  On  ne  peut  même  pas 
opposer  de  par  le  siège  la  pneumonie  caséeuse  à  la  granulation  , 
puisque  celle-ci  se  développe  aussi  bien  dans  les  alvéoles  qu'en  dehors 
d'eux. 

Ainsi  donc  l'identité  des  deux  formes  principales  du  processus  tu- 
berculeux était  devenue  évidente,  avant  même  la  découverte  du  para- 
site pathogène  qui  ne  permet  même  plus  aujourd'liui  de  poser  la- 
question. 

Toutefois,  bien  que  les  polémiques  sur  la  pneumonie  caséeuse 
semblent  à  l'heure  actuelle  appartenir  à  un  autre  âge,  il  nous  paraît 
utile  de  les  retracer  brièvement  ici,  pour  nous  expliquer  sur 
certains  points  oîi  hier  encore  l'accord  était  loin  d'être  établi. 
Nous  faisons  surtout  allusion  ici  aux  quelques  divergences  qui 
subsistent  peut-être  encore  pour  certains  esprits  sur  la  part  qu'il 
convient  d'attribuer  à  la  néoplasie  tuberculeuse  et  au  processus 
phlegmasique. 

Pour  Laënnec,  avons-nous  déjà  dit,  la  matière  tuberculeuse,  pro- 
duction accidentelle,  toujours  la  même,  se  développe  en  parti- 
culier dans  le  poumon  sous  deux  aspects  :  1°  matière  grise,  demi- 
transparente,  de  consistance  un  peu  moindre  que  celle  du  cartilage, 
représentant  le  premier  degré  de  l'altération  ;  2°  à  un  degré 
plus  avancé  du  développement,  matière  jaune,  opaque,  friable 
(tubercule  cru),  qui  plus  tard  se  désagrège  à  commencer  par  les 
parties  centrales  des  parties  envahies,  et  donne  ainsi  naissance  aux 
cavernes. 
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Quant  au  mode  de  répartition  de  la  matière  tuberculeuse  dans  l'or- 
gane, elle  se  présente  ou  bien  à  l'état  de  corps  isolés,  arrondis  (tuber- 
cules miliaires  simples  ou  agglomérés,  gris  ou  jaunes)  ;  ou  bien  à 
l'état  de  matière  infiltrée  (infiltration  grise  ou  infiltration  tuberculeuse 
jaune).  Pour  ce  qui  est  du  tubercule  nodule,  tel  qu'on  le  conçoit  au- 
jourd'hui après  la  description  de  Virchow,  Laënnec  ne  le  connaissait 
que  sous  la  forme  des  granulations  grises  décrites  par  Bayle  et  que 
Bayle  considérait  comme  absolument  distinctes  de  la  matière  tuber- 
culeuse de  Laënnec.  Laënnec  les  regardait  comme  étant  aussi  de 
véritables  tubercules,  tout  en  déclarant  qu'on  les  rencontrait  rare- 
ment dans  les  poumons  des  phtisiques. 

Les  travaux  de  Reinhardt  et  de  Virchow  avaient  tout  bouleversé, 
tout  obscurci.  La  matière  tuberculeuse  grise  ou  jaune  de  Laënnec  n'a 
rien  de  commun  avec  le  tubercule  ;  c'est  le  résultat  d'un  processus  in- 
flammatoire ne  différant  à  l'origine,  en  rien  d'essentiel,  du  processus 
de  l'inflammation  simple.  Seulement,  et  c'est  là  le  trait  particulier, 
les  produits  inflammatoires  subissent  fatalement  à  un  moment  donné 
une  modification  spéciale,  la  dégénération  caséeuse.  La  matière  ca- 
séeuse  ainsi  produite,  grise,  demi-transparente  dans  la  première  phase 
de  désintégration  des  produits  morbides,  répond  au  tubercule  gris  ou 
à  l'infiltration  grise  de  Laënnec  ;  jaune  dans  une  phase  plus  avancée, 
elle  répond  au  tubercule  jaune  ou  cru,  à  l'infiltration  jaune.  En  un 
mot,  sous  le  nom  de  pneumonie  caséeuse  on  englobait  à  peu  près  tout 
ce  que  Laënnec  attribuait  à  l'évolution  de  la  matière  tuberculeuse. 

Plus  tard  on  fit  voir  que  la  granulation  grise  et  le  tubercule  mi- 
liaire,  étudiés  isolément,  indépendamment  des  rapports  qu'ils  affec- 
tent avec  les  parties  voisines,  sont  constitués  de  la  même  façon;  que 
ce  sont  des  agglomérations  de  tubercules  élémentaires  qui  ont  d'ordi- 
naire chacun  pour  centre  une  cellule  géante  et  comprennent  deux 
zones,  une  centrale,  caséeuse,  une  périphérique,  embryonnaire;  que 
la  granulation  grise  n'a  pas  de  siège  de  prédilection  et  se  produit, 
on  peut  le  dire,  n'importe  où  dans  le  poumon  ;  qu'enfin  la  prétendue 
pneumonie  caséeuse  n'est  qu'une  agglomération  de  nodules  péri-bron- 
chiques,  une  véritable  infiltration  tuberculeuse  selon  l'expression  si 
juste  de  Laënnec. 

Il  faut  rappeler  que  c'est  Grancher  qui,  le  premier,  a  affirmé 
l'identité  nosologique  des  granulations  tuberculeuses  et  des  pneumo- 
nies caséeuses.  Il  le  dit  formellement  dès  1872.  «  La  définition  que 
Virchow  a  donnée  du  tubercule  est  trop  étroite,  puisqu'elle  ne  com- 
prend que  la  granulation  tuberculeuse  adulte.  Il  faut  ajouter  à  cette 
forme  type  les  jeunes  nodules  visibles  au  microscope  seulement,  et 
les  amas  irréguliers  de  tissu  cellulo-embryonnaire  qui  ont  la  même 
structure  et  la  même  destinée  que  le  tubercule,   et  qu'on  rencontre 


ANATOMIli   l'ATllOLOGIQUE.  191  ' 

soit  dans  les  cas  de  granulie  aiguë,  soit  dans  les  pneumonies  ca- 
séeuses  sans  granulations  pulmonaires.  » 

Charcot  (1)  a  fait  le  procès  à  la  pneumonie  caséeuse  dans  une 
étude  approfondie  où,  plus  radical  que  ceux  qui  l'ont  précédé,  il  res- 
treint au  minimum  l'intervention  du  processus  phlegmasique. 

Voici  les  études  et  l'argumentation  sur  lesquelles  le  savant  profes- 
seur appuie  sa  doctrine  et  que  nous  croyons  devoir  reproduire  en 
détail. 

La  pneumonie  caséeuse  admise  par  les  auteurs  peut  se  ramener  à 
trois  formes   distinctes. 

1°  Pneumonie  caséuse  aiguë  (phtisie  aiguë  pneumonique).  La  ma- 
ladie simule  cliniquement  et  anatomiquement  soit  la  pneumonie  lo- 
baire,  soit  la  broncho-pneumonie  lobulaire  ou  pseudo-lobaire. 

2°  Broncho-pneumonie  lobulaire  ou  pseudo-lobaire  caséeuse  subai- 
guë. C'est  la  phtisie  galopante;  phtisie  destructive  subaiguë  de  quel- 
ques auteurs. 

3°  Enfin  la  broncho-pneumonie  caséeuse  chronique,  correspon- 
dant à  la  majorité  des  cas  de  phtisie  vulgaire. 

Charcot  s'efforce  de  démontrer  que  toutes  ces  pneumonies  ca- 
séeuses  ne  sont  c[ue  divers  aspects  sous  lesquels  se  présente  la  matière 
tuberculeuse  et  n'ont  de  la  pneumonie  que  le  nom. 

En  ce  qui  concerne  les  phtisies  à  marche  rapide,  il  y  a  deux  cas  à 
envisager. 

Le  premier  cas  se  trouve  bien  caractérisé  dans  une  observation  pré- 
sentée à  la  Société  anatomique  (27  avril  1877)  par  Maygrier  qui  l'avait 
recueillie  à  l'hôpital  Saint-Antoine  dans  le  service  de  Mesnet. 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  dix-sept  ans  qui  toussait  depuis 
quinze  jours  seulement,  lorsqu'il  fut  pris  de  fièvre  intense  et  se  plai- 
gnit d'un  point  de  côté  à  droite.  Dès  l'origine,  souffle  bronchique  et 
râles  sous-crépitants  dans  toute  l'étendue  du  lobe  inférieur  du  poumon 
droit,  crachats  d'un  jaune  verdâtre  d'abord  et,  plus  tard,  offrant  l'ap- 
parence du  chocolat.  La  température,  pendant  la  durée  de  la  maladie, 
a  été  en  moyenne  de  38°, 5  le  matin  et  de  40°  le  soir.  Une  angine 
diphthéri tique,  survenue  vers  le  douzième  jour,  paraît  avoir  déter- 
miné la  terminaison  fatale.  Voilà  un  exemple  typique  de  phtisie 
pneumonique  aiguë. 

L'autopsie,  dans  ce  cas,  permet  de  saisir  les  premières  phases  du 
développement  de  la  pneumonie  caséeuse  aiguë.  Il  n'existait  de  gra- 
nulations grises  sur  aucun  point  des  deux  poumons,  non  plus  que 
dans  les  autres  organes.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  est  dans 
sa  totalité  envahi  par  des  îlots  ou  nodules,  très  nombreux,  très  rap- 

(1)  Chai'cot,  Cours  à  la  Faculté  [Revue  mensuelle^  1879)* 
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proches,  mais  nulle  part  confluents.  Dans  l'intervalle  de  ces  nodules, 
le  tissu  du  poumon  paraît  aéré  par  places,  sain  ou  seulement  conges- 
tionné ;  sur  d'autres  points,  dense,  splénisé.  Parmi  les  nodules,  les 
uns  offrent  l'apparence  de  l'hépatisation  grise  ;  les  autres,  celle  de 
l'induration  jaune  avec  consistance  caséeuse  ;  quelques-uns  de  ces 
nodules  se  montrent  clairsemés  dans  l'épaisseur  du  lobe  supérieur 
droit  ;  d'autres,  dans  l'épaisseur  du  lobe  inférieur  gauche. 

Le  second  cas,  qui  correspond  à  la  ■phtisie  galopante,  se  trouve  très 
exactement  représenté  sur  des  pièces  étudiées  par  Charcot  et  qui 
lui  avaient  été  remises  par  Landouzy,  alors  chef  de  clinique  à  la  Cha- 
rité. Ici  la  durée  totale  de  l'évolution  a  été  de  trois  mois.  Le  sommet  du 
poumon  droit  est;  dans  toute  son  étendue,  solidifié  ;  il  présente  sur  la 
coupe  l'apparence  et  la  consistance  du  fromage  de  Roquefort.  Seule- 
ment, la  division  lobulaire  est  encore  marquée  là  par  l'existence  de 
sillons  répondant  aux  espaces  interlobulaires.  Des  nodules  de  même 
apparence,  tantôt  isolés,  tantôt  confluents,  et  dont  la  coloration  varie 
depuis  le  rose  tendre  jusqu'au  jaune  en  passant  par  le  gris,  se  voient 
dans  le  lobe  supérieur  du  côté  opposé,  et  dans  le  lobe  inférieur  du 
côté  correspondant. 

Quel  est  maintenant  le  résultat  de  l'analyse  microscopique  de  ces 
cas  de  pneumonie  caséeuse  aiguë  pseudo-lobaire  ? 

L'examen,  fait  à  un  faible  grossissement,  de  coupes  minces  de 
poumon  durci,  indique  que  la  plupart  des  nodules  se  sont  formés  au- 
tour d'une  bronchiole,  tandis  que  d'autres  moins  nombreux,  occupent 
un  acinus  du  poumon  [nodules  erratiques).  On  pourrait  donc  croire 
tout  d'abord  qu'il  s'agit  là  d'une  broncho -pneumonie  comparable, 
par  exemple,  à  celle  qui  s'observe  à  la  suite  de  la  rougeole.  Mais  une 
étude  faite  à  l'aide  de  grossissements  plus  puissants  montre  qu'il 
n'en  est  rien.  Voici  ce  qu'on  observe  alors. 

1°  Une  région  centrale,  qui  paraît  constituée  par  une  substance 
homogène,  translucide,  d'apparence  vitreuse  rappelant  par  son  aspect 
la  dégénérescence  amyloïde,  bien  qu'elle  ne  se  colore  pas  sous  l'in- 
fluence des  réactifs  qui  décèlent  ce  genre  d'altération.  Les  éléments 
de  la  texture  normale  du  poumon  ne  peuvent  être  distingués  dans 
cette  région.  On  retrouve  encore  cependant  les  bronchioles,  recon- 
naissables  encore  à  la  présence  des  anneaux  de  fibres  élastiques  et 
dont  la  cavité  est  le  plus  souvent  comblée  par  un  bouchon  formé  de 
cellules  épithéliales  et  de  leucocytes  dégénérés  ;  on  retrouve  aussi  les 
artérioles  satellites  des  bronchioles.  La  lumière  de  ces  vaisseaux, 
dont  la  tunique  moyenne  résiste  longtemps  à  l'altération,  est  habi- 
tuellement rétrécie  par  le  fait  d'un  travail  d'endartérite.  Enfin,  l'aire 
caséeuse  ou  vitreuse  est  traversée  de  toutes  parts  par  les  travées 
élastiques  marquant  les  limites  des  cavités  alvéolaires,    maintenant 
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comblées  par  le  détritus  caséeux;  leur  région  centrale  répond  donc 
à  la  description  du  centre  caséeux  du  tubercule  élémentaire. 

2°  Cette  zone  centrale  est  enveloppée  d'une  zone  continue  d'une 
certaine  épaisseur.  Sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin,  elle  offre 
une  coloration  rosée  qui  tranche  sur  la  teinte  jaune  de  la  région 
centrale  :  les  contours  alvéolaires,  marqués  par  la  présence  des  fais- 
ceaux de  fibres  élastiques,  sont  là  moins  apparents  que  dans  cette 
dernière  région.  Cette  zone  périphérique  est  constituée  par  du  tissu 
embryonnaire,  formé  de  petites  cellules  rondes  à  noyau  relativement 
volumineux,  et  réunies  par  une  gangue  consistante,  souvent  d'aspect 
réticulé;  nettement  limitée  en  dedans,  elle  est  comme  déchiquetée  sur 
son  contour  externe,  où  le  tissu  embryonnaire  envahit  l'épaisseur  des 
parois  des  alvéoles  avant  d'occuper  leurs  cavités.  Mais  ce  qui  rend 
cette  zone  particulièrement  intéressante,  c'est  la  présence  habituelle, 
au  sein  du  tissu  embryonnaire  qui  le  compose,  des  cellules  géantes 
décrites  à  propos  du  tubercule  élémentaire.  Elles  se  montrent  là  dis- 
posées régulièrement  de  distance  en  distance,  à  la  manière  de  senti- 
nelles, comme  une  sorte  d'avant-garde  de  la  dégénérescence  caséeuse, 
le  plus  souvent  sur  un  rang  et  alors  au  voisinage  immédiat  de  la 
région  centrale  quand  la  zone  est  mince,  quelquefois  sur  deux  rangs 
quand  elle  est  plus  épaisse.  Sur  certains  points,  l'espèce  de  couronne 
virtuelle  qu'elles  forment  autour  de  la  région  centrale  se  trouve  in- 
terrompue, parce  que  quelques-unes  d'entre  elles  sont  englobées  par  le 
processus  de  dégénération  caséeuse.  Un  examen  plus  attentif  permet 
d'ailleurs  de  reconnaître,  autour  de  chaque  cellule  géante,  la  zone  plus 
développée  des  cellules  épithélioïdes  et  de  reconstituer  les  nodules 
primitifs  des  follicules  tuberculeux  dont  la  réunion  constitue  ces 
grandes  agglomérations. 

Cette  zone  périphérique  a  été  décrite  pour  la  première  fois  et 
appelée  zone  embryonnaire  par  Grancher,  dans  ses  études  sur  la  pneu- 
monie caséeuse.  Seulement,  dit  Charcot,  à  la  caractéristique  donnée 
par  cet  auteur  il  faut  ajouter  la  présence  habituelle  des  cellules  géantes 
qu'il  n'avait  pas  relevée. 

Les  noyaux  de  ces  prétendues  pneumonies  ne  contiennent  en  aucun 
point  des  produits  d'inflammation  commune  :  leucocytes,  cellules 
épithéliales  proliférées,  exsudât  fibrineux,  etc.  Ils  résultent  de  l'en- 
vahissement des  parois  des  alvéoles  d'abord,  puis  de  leurs  cavités  par 
un  tissu  embryonnaire  particulier,  soumis  à  une  évolution  spéciale.  La 
dégénération  frappe  d'abord  les  parties  du  nodule  les  plus  voisines 
de  la  bronchiole,  qui  joue  le  rôle  de  centre  de  formation  ;  elle  envahit 
progressivement  les  parties  périphériques  de  l'îlot.  La  zone  dite  em- 
bryonnaire, remarquable  par  la  présence  des  cellules  géantes,  repré- 
sente les  phases  les  moins  avancées  du  processus,  et  c'est  là  surtout 
Phtisie  pulm.,  2<=  cdit.  13 
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que  ces  caractères  anatomiques  de  la  production  morbide  sont  facile- 
ment mis  en  relief. 

Il  convient  de  remarquer  que  la  présence  des  cellules  géantes  est  un 
caractère  excellent,  sans  doute,  mais  non  absolu.  Il  a  déjà  été  dit  que 
le  tubercule  à  cellules  géantes  n'est  pas  la  seule  forme  sous  laquelle 
se  présente  le  tubercule  élémentaire  et  qu'à  côté  du  tubercule  complexe 
il  y  a  le  tuberule  simple.  Le  tubercule  massif  peut  se  composer  aussi 
de  tubercules  élémentaires  à  cellules  épithélioïdes  sans  cellules  géantes; 
mais  l'existence  de  la  zone  embryonnaire  dans  laquelle  on  distingue  à 
peu  près  toujours  un  certain  nombre  de  nodules,  ou  d'arrangements 
nodulaires  concentriques,  suffit  à  caractériser  le  tubercule  massif. 
Il  faut  faire  remarquer  que  les  cellules  géantes  peuvent  d'ailleurs  être 
reconnues  là  où,  au  premier  abord,  elles  avaient  échappé,  englobées 
dans  la  matière  caséeuse. 

Ainsi  donc  la  lésion  essentielle  de  ce  qu'on  appelle  pneumonie 
caséeuse  aiguë  pseudo-lobaire,  dans  les  deux  formes  cliniques  de  la 
phthisie  aiguë  pneumonique  et  de  la  phthisie  galopante,  n'a  rien  de 
commun  avec  le  processus  inflammatoire. 

Toutefois,  ajoute  cependant  Charcot,  il  ne  faut  pas  exagérer.  Tout 
secondaire  qu'est  le  processus  phlegmasique,  dans  ces  formes  de 
phthisie  aiguë,  il  ne  doit  pas  être  négligé.  On  se  rappellera  ce  que  dit 
Gruveilhier,  que  le  mot  de  phthisie  comprend  deux  choses  :  1°  tuber- 
cules; 2°  pneumonie;  que  les  tubercules  considérés  en  eux-mêmes  ne 
constituent  pas  tout  le  danger  de  la  phthisie  pulmonaire,  qu'un  des 
grands  dangers  delà  tuberculisation,  c'est  l'inflammation  qui  s'empare 
des  portions  du  poumon  intermédiaires  aux  tubercules.  Selon  Char- 
cot, dans  le  cas  spécial  de  la  pneumonie  caséeuse,  aiguë  et  subaiguë, 
les  lésions  broncho-pneumoniques  ne  jouent  qu'un  rôle  accessoire, 
bien  qu'on  puisse  sans  doute  leur  rapporter  une  partie  des  phénomènes 
cliniques  observés  pendant  la  vie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  si  on  examine  le  tissu  pulmonaire  dans  l'inter- 
valle des  tubercules  massifs,  on  reconnaît  que  tantôt  il  est  sain  ou  à 
peu  près,  que  tantôt,  au  contraire,  il  offre  des  altérations  très  diverses, 
mais  que  toutes,  cette  fois,  rentrent  dans  la  description  de  la  broncho- 
pneumonie vulgaire.  Ainsi,  sur  certains  points,  les  alvéoles  paraissent 
comblés  par  des  cellules  épithéliales  pulmonaires  gonflées,  ou  en  voie 
de  prolifération  {splénisation);  sur  d'autres  points,  un  certain  nombre 
de  cavités  alvéolaires  sont  remplies  de  leucocytes,  de  tractus  fibrineux, 
d'exsnddiis  géldi.iim?orrnes{noy  dLUxd'hépatisatio)ib7'oncho-pneumonique). 
Il  est  assez  fréquent,  mais  cela  n'est  nullement  nécessaire,  qu'un  tuber- 
cule soit  enveloppé  de  toutes  parts  par  une  ou  deux  rangées  d'alvéoles 
distendus  par  ces  produits  inflammatoires  et  formant  sur  les  coupes 
comme  une  seconde  zone  autour  et  en  dehors  de  la  zone  embryonnaire. 
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Ces  produits  divers  de  Finflammation  vulgaire  peuvent  présenter  les 
degrés  les  plus  variés  de  l'altération  granulo-graisseuse  ou  muqueuse. 
Mais  les  parties  où  cette  altération  s'est  produite  ne  forment  jamais 
une  masse  homogène,  cohérente,  d'apparence  vitreuse  ou  caséeuse, 
comparable  à  celle  qui  constitue  la  région  centrale  des  tubercules. 

«  Après  cela,  continue  Charcot,  plus  radical  sur  ce  point  que  ne 
l'ont  été  Grancher  et  Thaon,  je  suis  amené  k  penser  que,  même 
dans  les  conditions  de  la  phthisie  aiguë  dite  pneumonique,  la  dégéné- 
ration caséeuse  n'a  pas  l'origine  admise  par  les  auteurs.  C'est  au  sein 
de  l'agglomération  tuberculeuse  et  aux  dépens  mêmes  des  éléments 
qui  la  constituent,  c'est-à-dire  de  la  néoplasie  embryonnaire,  que  cette 
dégénérescence  particulière  se  produit.  S'il  en  est  ainsi,  l'existence 
même  de  cette  dégénération  caséeuse  des  produits  d'exsudation  pneu- 
monique me  parait  tout  à  fait  compromise.  Je  pense,  en  d'autres 
termes,  qu'il  n'est  nullement  démontré  que  les  produits  d'inflammation 
vulgaire  prennent  une  part  sérieuse  à  la  solidification  des  poumons.  » 

Par  suite  de  l'extension  progressive  de  la  néoplasie  tuberculeuse  à 
des  alvéoles  déjà  remplis  au  préalable  par  des  produits  inflammatoires, 
ceux-ci  peuvent  être  englobés  dans  la  trame  embryonnaire  de  forma- 
tion nouvelle,  et  se  retrouver  par  conséquent,  plus  ou  moins  profondé- 
ment altérés,  entre-mêlés  aux  produits  de  la  dégénération  caséo- 
tuberculeuse,  que  cette  trame  subit  nécessairement  à  un  moment 
donné.  Mais  ce  n'est  là  qu'une  circonstance  tout  à  fait  accessoire. 

C'est  ici  le  lieu  de  faire  remarquer,  toujours  suivant  Charcot,  et 
en  opposition  avec  la  théorie  de  la  pneumonie  caséeuse,  que  la  pneu- 
monie aiguë  survenant  chez  des  sujets  déjà  tuberculeux  ou  seulement 
prédisposés  à  la  tuberculose,  évolue  comme  dans  les  conditions  ordi- 
naires, sans  aboutir  à  la  dégénération  caséeuse  ;  et  si  la  maladie  se 
prolonge,  c'est  la  cirrhose  des  poumons  qui  s'en  suit.  Louis  et  Grisolle 
avaient  déjà  observé  cette  particularité. 

La  pneumonie  lobaire  ou  pneumonie  fibrineuse  est  encore  plus 
intransformable  que  la  broncho-pneumonie.  Qu'arrive-t-il  quand 
la  lésion  se  prolonge,  la  maladie  étant  éteinte?  C'est  une  indura- 
tion ardoisée,  sorte  de  cirrhose  du  poumon,  diff"érente  de  celle  qui 
succède  à  la  broncho-pneumonie,  sans  dilatation  des  bronches,  et 
pouvant  aboutir  à  la  formation  de  cavernes.  Mais  on  n'observe  jamais 
de  solidification  caséeuse  dans  ces  pneumonies  chroniques  que  Char- 
cot a  souvent  rencontrées  chez  les  vieillards  et  les  sujets  débilités. 

Qu'on  prenne  d'ailleurs  les  exemples  rapportés  par  les  auteurs,  où 
la  pneumonie  lobaire  avait  abouti  à  la  phtisie,  et  on  verra  qu'il 
s'agissait  là,  en  réalité,  de  pneumonie  pseudo-lobaire.  Toutes  ces  ob- 
servations [cas  de  Traube  cité  par  Lépine,  cas  de  Jaccoud,  de  Chouppe 
[Archiv.  de  MécL,  1877),  de  Lévy  [Archiv.  der  Heilk,  1877)]  se  rapportent 
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par  l'aspect  macroscopique  au  type  de  la  pneumonie  lobulaire  géné- 
ralisée ou  pneumonie  pseudo-lobaire;  histologiquement,  elles  offrent 
les  particularités  qui  viennent  d'être  étudiées. 

Voilà  donc  deux  des  trois  types  de  la  pneumonie  caséeuse,  les  types 
aigus,  réduits  à  l'état  pur  et  simple  de  poussées  tuberculeuses  énormes. 

Gharcot  se  demande  s'il  en  est  de  même  pour  la  broncho-pneumo- 
nie caséeuse  chronique,  qui  est  la  lésion  fondamentale  de  la  phtisie 
chronique. 

Il  s'agitlà  encore  d'une  néoplasie  tuberculeuse  chronique,  constituée 
par  l'assemblage  d'un  certain  nombre  de  tubercules  élémentaires  et 
qui  se  développe  autour  des  tuyaux  bronchiques,  particulièrement  des 
bronchioles  terminales.  La  néoplasie  s'augmente  par  l'addition  suc- 
cessive de  follicules  tuberculeux  nouveaux  et  s'étend  soit  le  long  des 
bronches  en  remontant,  soit  en  descendant,  vers  les  extrémités  des  in- 
fundibules,  envahissant  même  les  acini  voisins.  Elle  prend  ainsi  les 
dimensions  diverses  que  le  tubercule  miliaire  peut  présenter,  comme 
Laënnec  l'avait  déjà  enseigné,  depuis  le  volume  d'un  grain  de  millet 
jusqu'à  celui  d'une  amande.  En  même  temps,  la  transformation 
caséeuse  qui  s'est  faite  au  centre  empiète  progressivement  sur  la  zone 
périphérique  embryonnaire,  tandis  que  celle-ci,  repoussée  en  quelque 
sorte,  envahit  au  far  et  à  mesure  les  alvéoles  et  les  travées  alvéolaires 
du  voisinage.  La  masse  ainsi  développée  laisse  voir,  sur  des  coupes 
microscopiques,  entre  la  zone  centrale  caséeuse  et  la  zone  périphérique 
embryonnaire,  les  cellules  géantes  avec  leurs  caractères  habituels. 
C'est  donc  une  texture  identique  à  celle  des  noyaux  des  pneumonies 
caséeuses  aiguës. 

Et  ici  encore,  quoi  de  commun  avec  le  processus  phlegmasique  ? 
Rien,  absolument  rien.  Tous  les  arguments  qui  ont  déjà  été  exposés 
plus  haut  sont  exactement  applicables  au  cas  actuel. 

Il  est  vrai  que  pour  Rindfleisch  les  produits  de  la  pneumonie  qui  se 
développent  autour  de  la  néoplasie  tuberculeuse  peuvent  subir  la  méta- 
morphose caséeuse  et  contribuer  à  la  solidification  jaune  du  tubercule. 
Mais  Gharcot*  déclare  formellement  qu'on  peut  trouver  dans  l'inter- 
valle des  tubercules  des  alvéoles  encombrés  d'éléments  variés  qui 
présentent  toutes  les  phases  de  la  dégénération  granulo-graisseuse, 
mais  rien  qui  rappelle  la  dégénération  vitreuse  ou  caséeuse  qui  occupe 
le  centre  du  tubercule. 

Ainsi  donc,  tous  les  îlots,  tous  les  blocs  des  diverses  variétés  de 
pneumonie  caséeuse,  ne  sont  que  des  agglomérations  tuberculeuses 
plus  volumineuses,  des  tubercules  massifs. 

Grancher  (1),  si  uniciste   qu'il  fût,  n'hésitait  pas  à  admettre  que 

(1)  Grancher,  Arch.  de  Physiol.,  1878. 
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la  dégénérescence  caséeuse  peut  se  produire  au  milieu  de  processus 
phlegmasiques  ;  il  est  bien  explicite  à  cet  égard  dans  une  remarquable 
étude  de  la  caséification  que  nous  reproduisons  ici. 

«  Si  on  étudie  le  centre  d'un  gros  tubercule,  il  ne  reste  plus,  dit^jl, 
de  la  bronche,  des  vaisseaux  et  des  alvéoles  que  les  fibres  élastiques 'de 
leurs  parois;  une  substance  opaque  infiltre  tout,  remplit  tout,  remplace 
tout.  Cette  substance,  dans  le  bain  de  picro-carmin ,  fixe  l'acide 
picrique  et  apparaît  colorée  en  jaune.  Sur  une  coupe  très  fine,  on 
peut  reconnaître  et  suivre,  surtout  dans  la  partie  la  moins  altérée, 
les  transformations  de  l'épithélium  bronchique,  de  l'endothélium  vas- 
culaire  et  des  cellules  embryonnaires  conjonctives. 

«  Chacune  de  ces  cellules  gonflées  outre  mesure  a  subi  une  sorte 
de  dégénérescence  vitreuse  ou  colloïde.  Le  protoplasma,  qui  était  gra- 
nuleux et  foncé,  est  devenu,  en  se  gonflant,  homogène  et  clair.  Il  est 
brillant  et  friable,  comme  en  témoignent  les  craquelures  qui  le  tra- 
versent dans  tous  les  sens,  et  donne  à  une  seule  cellule  l'aspect  d'une 
petite  mosaïque  irrégulière.  Le  noyau  de  la  cellule  volumineuse  au 
début  s'atrophie  et  disparaît  à  mesure  que  la  dégénérescence  du  pro- 
toplasma s'étend  jusqu'à  lui.  On  peut  suivre  facilement  cette  atrophie 
du  noyau  des  cellules,  grâce  à  la  coloration  élective  du  picro-carmin. 
Tant  qu'ils  existent,  les  noyaux  se  colorent  en  rouge  ;  or,  tout  à  fait 
au  centre  du  tubercule,  se  voient  encore  quelques  points  rouges  très 
petits, vestiges  du  noyaux  cellulaire;  mais  le  plus  souvent  le  carmin 
ne  trouve  là  aucun  noyau  sur  lequel  il  puisse  se  fixer.  Au  contraire, 
à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  périphérie,  les  points  rouges,  ces 
noyaux  de  cellules,  deviennent  de  plus  en  plus  nombreux  et  de  plus 
en  plus  gros  jusqu'à  la  zone  embryonnaire,  où  ils  atteignent  leur 
maximum  de  développement  et  forment  autour  des  foyers  caséeux 
une  ceinture  rouge  limitante  sur  laquelle  je  reviendrai  bientôt.. 

«  Un  des  points  les  plus  remarquables  de  cette  altération  cellulaire 
est  la  soudure  des  cellules  voisines.  Tandis  que  dans  une  inflammation 
catarrhale  pure  et  simple,  les  cellules  tuméfiées  se  détachent  et  flot- 
tent dans  un  exsudât  fluide  ou  demi-fluide  ordinairement  muqueux, 
et  subissent  rapidement  la  dégénérescence  graisseuse,  on  voit,  dans 
cette  inflammation  épithéliale  vitreuse,  les  cellules  énormément  dis- 
tendues s'accoler  et  se  souder  pour  former  une  masse  compacte  et 
cohérente,  de  sorte  que  les  qualités  physiques  de  la  zone  caséeuse 
du  tubercule  jeune,  à  savoir  :  la  sécheresse,  l'éclat  et  la  cohésion, 
s'expliquenladmirablementquandon  connaît  l'altération  si  particulière 
des  cellules  épithéliales. 

«  Ce  qui  n'est  pas  moins  remarquable,  c'est  la  rapidité  du  dévelop- 
pement du  processus.  Dans  les  pneumonies  tuberculeuses  les  plus 
aiguës  et  dans  les  tubercules  les  plus  jeunes  de  ces  pneumonies,  les 
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cellules  épithéliales  de  la  bronche  et  des  vaisseaux  ont  déjà  cet  aspect 
de  bloc  lisse  et  homogène.  Ce  n'est  donc  pas  le  dernier  stade  d'une 
dégénérescence  déjà  ancienne,  mais  bien  une  évolution  spéciale,  un 
mode  de  destruction,  distinct  de  l'infiltration  granulo-graisseuse  ou 
muqueuse,  et  qui  mérite  d'être  appelé  dégénét^escence  vitreuse. 

«  C'est  à  cette  altération  des  cellules  que  la  coupe  des  poumons 
doit  son  aspect  gélatineux,  qui  avait  fait  donner,  par  Laënnec,  à  cette 
forme  de  tuberculose  le  nom  d'infiltration  gélatineuse.  La  coupe  est, 
en  effet,  lisse,  homogène,  sèche,  compacte,  d'un  gris  perle,  transpa- 
rent et  miroitant.  Plusieurs  anatomo-pathologistes,  frappés  de  ces 
caractères  physiques,  ont  cru  que  le  poumon  était  atteint  de  dégéné- 
rescence amyloïde,  et  ont  cherché  s'il  n'existait  pas  là  les  réactions  ca- 
ractéristiques de  cette  substance;  cette  réaction  n'existe  pas;  mais  la 
recherche  est  d'autant  plus  légitime  que  je  suis  convaincu  de  la  parenté 
des  deux  altérations  amyloïde  et  vitreuse. 

Cette  dernière  a  sans  doute  une  réaction  spéciale  et  qu'on  trouvera 
quelque  jour,  car  il  est  impossible  d'assimiler  ce  mode  d'altération 
cellulaire  à  une  simple  dégénérescence  graisseuse. 

«  Sur  le  fond  gris  miroitant  du  poumon  apparaîtront  bientôt  quelques 
taches  opaques  ou  gris-jaunâtre,  qui  s'étendront  peu  à  peu  à  tout  le 
tissu,  pendant  que  les  points  les  plus  altérés  subiront  une  nécrobiose  mo- 
léculaire. La  dégénérescence  vitreuse  des  cellules  ne  tarde  pas,  en  effet, 
à  faire  place  à  une  infiltration  granulo-graisseuse  qui  précède  l'élimina- 
tion moléculaire  et  la  formation  des  cavernes.  A  ce  moment,  l'examen 
histologique  du  caséum  ne  permettrait  de  reconnaître  aucune  cellule  ; 
on  ne  peut  retrouver  que  leurs  fragments  et  des  granulations  graisseuses 
isolées.  En  résumé,  le  centre  caséeux  du  tubercule  est  formé  par  une 
bronchiole  et  une  artère  satellite,  les  alvéoles  voisins,  le  tissu  conjonctif 
et  les  lymphatiques.  Les  cavités  vasculaires  et  bronchiques,  leurs  parois, 
les  alvéoles,  le  tissu  conjonctif,  sont  infiltrés  par  des  cellules  qui,  d'abord 
vitreuses  et  cohérentes,  subissent  peu  à  peu  la  désintégration  granu- 
leuse et  entraînent  dans  leur  chute  toute  cette  paiiie  du  poumon,  qui 
a  cessé  de  se  nourrir  depuis  l'invasion  du  processus  tuberculeux.  » 

Pour  nous,  nous  nous  contenterons  de  rappeler  ici  que  dans  la 
première  édition  nous  faisions  aux  processus  phlegmasiques  la  part 
qui  leur  revient  dans  la  constitution  du  tubercule  pulmonaire  et  que 
l'un  de  nous,  dans  le  Manuel  d'histologie  pathologique,  étudiant  les 
deux  formes  principales  de  la  pneumonie  tuberculeuse,  la  pneumonie 
catarrhale  et  la  pneumonie  fibrineuse,  a  prouvé  que  ces  pneumonies 
sont  susceptibles  de  se  caséifîer. 
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Pneumonies  pérituberculeuses  aiguës. 


Pneumonie  catarrhale.  —  Au  lieu  d'être  constituées  par  un  tissu  pul- 
monaire simplement  congestionné,  les  granulations  tuberculeuses 
sont  souvent  situées  au  milieu  d'alvéoles  présentant  toutes  les  lésions 
de  la  pneumonie  catarrhale  :  distension  des  vaisseaux,  cellules  épi- 
théliales  pariétales,  presque  toutes 
desquammées,  rondes  ou  polyédri- 
ques, remplissant,  avec  un  grand 
nombre  de  cellules  lymphatiques  et 
quelques  globules  rouges,  toute  la 
cavité  des  alvéoles.  Ces  cellules  sont 
plus  ou  moins  chargées  de  granu- 
lations graisseuses,  et  souvent  on 
trouve,  contre  la  paroi  alvéolaire 
ou  au  milieu  de  l'exsudat  intra-al- 
véolaire,  de  grandes  cellules  sphé- 
riques  qui  contiennent  trois,  quatre 
ou  un  plus  grand  nombre  de  noyaux. 
Le  protoplasma  de  certaines  cellules 
montre  des  vacuoles  à  contenu  sé- 
reux ou  colloïde.  On  observe  ainsi 
parfois,  dans  l'alvéole,  de  grandes 
cellules  devenues  vitreuses  dans 
toute  leur  masse  et  se  colorant  en 
jaune  orangé  par  le  picro-carminate. 

Les  cellules  intra-alvéolaires   re- 
vêtent  diverses   formes  :   elles  sont 

sphériques,  prismatiques,  irrégulièrement  polyédriques  à  angles 
mousses;  ce  sont  souvent  les  seuls  éléments  observés,  et  l'exsudat  ne 
renferme  point  ou  contient  très  peu  de  cellules  lymphatiques. 

Cette  zone  de  pneumonie  catarrhale  est  peu  épaisse  autour  des  gra- 
nulations récentes;  elle  se  continue  à  sa  périphérie  avec  le  tissu  pul- 
monaire congestionné. 

Plusieurs  granulations  assez  voisines  les  unes  des  autres  s'entourant 
ainsi  de  pneumonie  catarrhale  constituent  un  noyau  ayant  une  forme 
lobulaire  ou  irrégulièrement  sphérique  et  qui  siège  lui-même  au 
milieu  du  poumon  congestionné. 

Un  ou  plusieurs  lobules  de  pneumonie  catarrhale  peuvent  se  mon- 
trer dans  un  poumon  de  phtisique  sans  qu'il  y  ait  de  granulations 
tuberculeuses  au  milieu  du  tissu  enflammé. 

De  plus,  à  la  languette,  et  à  la  base  du  lobe  supérieur,  à  la  base  et 


Fig.  46.  —  Éléments  en  dégénéres- 
cence granuleuse  dans  un  cas  de 
pneumonie  en  résolution. 

a.  Corps  granuleux.  —  6,6.  Cellules  pavi- 
monteuses.  —  e.  Cellules  vésiculeuses  et 
globules  blancs.  —  /,  Une  cellule  pavi- 
menteuse  contenant  deux  noyaux  et  une 
cavité  vide.  —  m.  Fragments  granuleux. 
(Grossissement  de  300  diamètres.) 
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au  bord  postérieur  du  lobe  inférieur,  on  trouve  assez  souvent  de  la 
pneumonie  catarrhale  diffuse,  assez  étendue,  ayant  envahi  une  portion 
notable,  la  moitié  ou  même  plus  de  tout  un  lobe,  le  lobe  inférieur  en 
particulier.  Dans  la  partie  hépatisée,  on  observe  habituellement  des 
tubercules  disséminés,  mais  quelquefois  il  y  en  a  peu,  de  telle  sorte 
qu'il  ne  semble  pas  y  avoir  entre  les  tubercules  et  la  pneumonie  de 
relation  de  cause  à  effet.  Les  lobes  inférieurs  envahis  le  plus  habi- 
tuellement par  cette  pneumonie  diffuse  sont  en  effet  plus  rarement 


^V^ 


Fig.  47.  —  Section  de  poumon  atteint  de  pneumonie  catarrhale  au  pr  degré. 

a,  a.  Vaisseaux  capillaires  remplis  de  globules  rouges  et  saillants  dans  les  alvéoles  pulmonaires.  — 
b,  b.  Cellules  lymphatiques  épanchées  dans  les  alvéoles.  — g.  Globules  rouges  du  sang.  —  ce.  Cel- 
lules épithéliales  turgides  et  en  train  de  se  desquamer.  (Grossissement  de  300  diamètres.) 


et  moins  abondamment  parsemés  de  granulations  tuberculeuses  que 
les  lobes  supérieurs. 

Il  ne  faut  point  s'étonner  de  voir  le  processus  pneumonique,  dans 
la  tuberculose,  paraître  jusqu'à  un  certain  point  indépendant  des  tu- 
bercules et  évoluer  parallèlement  à  eux  sans  les  suivre  absolument 
dans  leur  distribution.  La  pneumonie  catarrhale  est,  en  effet,  sous  la 
dépendance  directe  de  la  bronchite,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  vu. 

Dans  tous  ces  faits  de  tuberculose,  il  existe  une  bronchite  intense 
propagée  aux  bronches  terminales,  accompagnée  souvent  de  tuber- 
cules de  la  muqueuse  des  bronches  moyennes,  des  grosses  bronches 
et  de  la  trachée,  et  caractérisée  par  la  présence,  dans  toutes  les  cou- 
ches de  la  muqueuse,  de  très  nombreuses  cellules  lymphatiques. 
Comme  dans  toute  bronchite  intense  propagée  aux  bronches  termi- 
nales, les  infundibula  et  les  alvéoles  sont  enflammés   et  atteints  de 
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pneumonie  catarrhale.  De  même  que  dans  la  broncho-pneumonie 
simple,  les  bronches  sont  généralement  dilatées. 

Cette  pneumonie  catarrhale,  qu'on  a  l'occasion  d'observer  à  son 
début  dans  beaucoup  d'autopsies  de  phtisie  rapide  ou  subaiguë,  se 
manifeste  à  l'examen  microscopique  par  les  mêmes  signes  anato- 
miques  que  la  pneumonie  catarrhale  simple  :  engouement  ou  spléni- 
sation  à  son  début  ;  plus  tard,  hépatisalion  molle,  de  couleur  gris 
rosé  ou  grise,  finement  grenue,  donnant  par  le  raclage  un  liquide 
grisâtre  plus  ou  moins  mélangé  de  sang. 

Ce  qui  est  spécial  k  cette  pneunomie  survenue  chez  les  phtisiques, 


Fig.  48.  —  Coupe  d'un  poumon  atteint  de  pneumonie  lobulaire  caséeuse. 

a.  Alvéoles  pulmonaires  remplis  d'un   exsudât  inflammatoire.  —   b.   Infundibulum.  (Grossissement 

de  40  diamètres.) 

c'est  qu'elle  ne  se  résout  pas  et  qu'elle  passe  souvent  à  l'état  caséeux. 

Autour  des  granulations  tuberculeuses,  dans  une  étendue  plus 
ou  moins  grande,  le  tissu  pulmonaire  hépatisé  devient  gris,  sec, 
compact,  finement  granuleux  ;  il  ne  donne  plus  de  liquide  quand 
on  le  racle.  Des  lobules  de  pneumonie  caséeuse,  tout  à  fait  ana- 
logues, existent  aussi  sans  granulations  tuberculeuses  dans  leur 
intérieur. 

Lorsqu'on  examine  à  un  faible  grossissement  des  coupes  de  ce  tissu 
hépatisé,  on  voit  les  cloisons  alvéolaires  parfaitement  nettes  et 
minces,  bien  caractérisées  par  leurs  fibres  élastiques  et  limitant  des 
alvéoles  ou  des  infundibula  qui  sont  remplis  par  un  exsudât  un  peu 
transparent  et  granuleux.  Les  vaisseaux  des  cloisons  alvéolaires  ne 
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sont  plus  visibles  parce  qu'ils  sont  vides  de  sang,  revenus  sur  eux- 
mêmes  et  oblitérés  par  de  la  fibrine.  Les  artérioles  sont  également 
oblitérées.  Lorsqu'on  examine,  soit  sur  des  coupes,  soit  après  disso- 
ciation, les  éléments  cellulaires  contenus  dans  les  alvéoles,  on  voit 
que  ce  sont  des  cellules  lymphatiques  petites,  d'aspect  vitreux  ou  lé- 
gèrement grenues,  anguleuses  par  pression  réciproque,  contenant 
de  fines  granulations  protéiques  ou  graisseuses.  En  même  temps  on 
trouve  des  cellules  polygonales  ou  rondes  de  dimension  variée, 
présentant  un  ou  plusieurs  noyaux  et  dont  le  protoplasma  et  les 
noyaux  ont  subi  la  même  dégénérescence  granuleuse.  Les  noyaux 
manquent  parfois  :  ces  éléments  privés  alors  de  vie  cellulaire  se 
divisent  en  petits  fragments  anguleux  que  Lebert  avait  appelés 
corpuscules  tuberculeux  et  regardés  comme  caractéristiques  du  tu- 
bercule. 

Les  bronches  intralobulaires  qui  se  distribuent  à  ces  lobules  ou 
îlots  de  pneumonie  catarrhale  subissent  des  lésions  analogues  à  celles 
des  infundibula  et  des  alvéoles.  La  cavité  bronchique,  dépouillée  de 
son  épithélium  cylindrique  à  cils  vibratiies,  contient  soit  des  cellules 
lymphatiques,  soit  des  cellules  lymphatiques  et  des  cellules  épithé- 
lioïdes  agglutinées,  adhérentes  entre  elles  et  ayant  subi  la  dégénéres- 
cence vitreuse  ou  granuleuse.  Ces  cellules  constituent  alors  une  masse 
caséeuse,  souvent  adhérente  à  la  paroi  bronchique.  Il  va  sans  dire 
que  ces  bronches  intralobulaires  peuvent  présenter  des  granulations 
tuberculeuses  péri-bronchiques. 

Les  îlots  de  broncho-pneumonie  catarrhale  que  nous  venons  de 
décrire,  qu'ils  aient  ou  non  passé  à  l'état  caséeux,  qu'ils  contiennent 
plus  ou  moins  de  granulations  tuberculeuses,  peuvent  être  envahis 
dans  toute  leur  étendue  par  une  suppuration  destructive  et  donner 
lieu  à  des  cavernes. 

Tout  porte  à  croire  que  la  suppuration  et  la  destruction  d'un  lobule 
s'effectuent  par  le  même  mécanisme  que  dans  la  péri-bronchite  de  la 
pneumonie  catarrhale  non  tuberculeuse.  Les  bronches  acineuses  et 
intralobulaires  très  enflammées  sont  remplies  de  cellules  lympha- 
tiques. La  paroi  de  la  bronche  est  infiltrée  des  mêmes  éléments; 
ses  fibres  de  tissu  conjonctif,  étouffées  par  les  cellules  lymphatiques, 
sont  détruites  et  sont  remplacées  par  du  pus.  Les  alvéoles  voisins  de 
la  bronche,  les  infundibula  et  les  alvéoles  qui  en  dépendent,  remplis 
de  pus,  s'ouvrent  dans  le  foyer  purulent  qui  remplace  la  bronchiole  ; 
leurs  cloisons  se  détruisent  à  leur  tour,  et  il  se  produit  ainsi  une  petite 
caverne  qui  s'accroît  du  centre  à  la  périphérie  par  la  destruction  ulcé- 
rative  du  noyau  hépatisé.  Une  zone  de  ce  tissu  hépatisé  persiste  long- 
temps à  la  périphérie  de  la  perte  de  substance,  mais  elle  s'élimine  peu 
à  peu  et  finit  par  disparaître.  La  caverne  est  alors  limitée  par  un  tissu 
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enflammé,  vascularisé  et  vivant,  qui  présente  des  bourgeons  charnus 
comme  cela  a  lieu  à  la  limite  de  tout  ulcère.  Les  granulations  tuber- 
culeuses du  nodule  d'hépatisation  sont  détruites  et  éliminées  en  même 
temps  que  le  tissu  atteint  de  pneumonie. 

Des  cavernes  se  forment  à  la  suite  de  la  broncho-pneumonie  ca- 
séeuse  par  un  autre  procédé.  Un  lobule  formé  d'un  tissu  qui  com- 
prend à  la  fois  des  tubercules  et  de  la  pneumonie  arrivés  à  l'état 
caséeux,  des  vaisseaux  oblitérés  et  des  bronchioles  remplies  d'un 
exsudât  caséeux,  reste  au  milieu  du  poumon  comme  un  corps  étran- 
ger ;  une  inflammation  suppurative  ne  peut  se  développer  à  son  centre. 
C'est  à  sa  limite,  dans  le  tissu  pulmonaire  qui  l'entoure  et  dans  la 
bronche  au  point  où  celle-ci  est  oblitérée,  que  s'effectue  l'inflamma- 
tion suppurative  éliminatrice  qui  entraînera  peu  à  peu  tout  ilôt  ca- 
séeux ramolli  et  fragmenté. 

La  forme  de  broncho-pneumonie  caséeuse  avec  péri-bronchite, 
dilatation  des  bronches  et  formation  de  cavernules,  est  l'une  de  celles 
qu'on  trouve  le  plus  souvent  à  l'autopsie  des  malades  ayant  succombé 
assez  rapidement,  c'est-à-dire  quelques  mois  ou  un  an  après  le  début 
de  la  tuberculose. 

La  formation  des  cavernes  est  si  rapide  que,  lorsque  le  nodule 
détruit  par  suppuration  siège  immédiatement  sous  la  plèvre,  il  se 
produit  quelquefois  une  perforation  de  cette  séreuse.  La  paroi  mince 
et  friable  formée  par  la  plèvre  enflammée,  infiltrée  de  globules  de  pus 
et  recouverte  d'une  fausse  membrane  fibrineuse  au  niveau  de  la  petite 
caverne,  est  rompue,  et  il  se  forme  un  pyo-pneumo-thorax.  Cependant 
une  perforation  de  ce  genre  peut  être  temporairement  bouchée  par 
les  fausses  membranes  fibrineuses  de  la  plèvre. 

A  la  suite  du  pneumo-thorax  et  de  la  pleurésie  purulente  qui  sur- 
viennent alors,  le  poumon,  s'il  n'était  pas  entouré  d'une  coque  fi- 
breuse pleurale  résistante,  revient  sur  lui-même  et  s'affaisse  com- 
plètement. 

On  observe  en  pareil  cas  des  lésions  multiples,  tubercules  isolés  ou 
confluents,  noyaux  de  pneumonie  à  divers  stades,  cavernes,  etc.,  le 
tout  environné  de  tissu  pulmonaire  atélectasié. 

Rappelons  que  d'autres  auteurs  (Grancher,  Charcot)  n'admettent  la 
transformation  caséeuse  de  la  pneumonie  catarrhale  que  d'une  façon 
indirecte.  En  eiï'et,  pour  eux,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  le  tuber- 
cule ordinaire  ou  le  tubercule  géant  pneumonique  est  composé  d'une 
partie  centrale  caséeuse,  et  d'une  partie  périphérique  embryonnaire 
avec  cellules  géantes.  Cette  partie  périphérique  représente  déjà  du 
tubercule  en  puissance  et  envahit  peu  à  peu  le  terrain  de  la  pneu- 
monie catarrhale. 

Il  y  aurait  donc,  dans  l'opinion  de  ces  auteurs,  substitution  d'un 
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tissu  véritablement  tuberculeux  à  une  inflammation  pneumonique 
banale,  et  la  caséiflcation  s'expliquerait  alors  facilement.  D'ailleurs 
ces  fusées  de  tissu  embryonnaire  ou  de  tubercule  infiltré  peuvent  se 
produire  avec  une  rapidité  extrême  ;  il  en  résulte  qu'une  grande 
étendue  de  pneumonie  catarrhale  peut  être  transformée  rapidement 
en  pneumonie  caséeuse,  mais  jamais  la  pneumonie  catarrhale  ne  se 
transformerait  in  situ  en  pneumonie  caséeuse  sous  l'action  du  bacille 
tuberculeux. 

On  sait  d'ailleurs  les  caractères  histologiques  qui  distinguent  la  véri- 
table pneumonie  caséeuse  de  la  pneumonie  simple  qui  se  résout  lente- 
ment. Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'une  nécrose  en  masse  des 
tissus;  les  cellules  sont  vitreuses,  d'aspect  colloïde,  les  éléments  vus 
au  microscope  présentent  une  sécheresse,  un  éclat,  une  semi-trans- 
parence tout  à  fait  particulière.  Dans  le  second  cas,  c'est  l'état  gra- 
nuleux et  graisseux  des  éléments  qui  domine. 

Pour  H.  Martin,  la  caséification  des  pneumonies  pérituberculeuses 
s'expliquerait  toujours  par  l'oblitération  des  rameaux  artériels  se 
rendant  aux  points  caséiflés,  rameaux  artériels  plongés  sur  un  point 
de  leur  trajet  dans  un  nodule  tuberculeux  voisin;  on  sait  qu'il  faut 
ajouter  à  cette  cause  une  cause  primordiale  :  l'action  du  bacille. 

Pneumonie  fibrineuse.  —  La  pneumonie  fibrineuse  qui  accompagne 
les  tubercules  pulmonaires  est  pour  le  moins  aussi  commune  que  la 
pneumonie  catarrhale.  Elle  est  caractérisée  par  la  présence,  dans  les 
alvéoles  pulmonaires,  d'un  exsudât  très  riche  en  fibrine  fîbrillaire. 

Ces  fibrilles  nombreuses  et  épaisses,  qui  forment  de  larges  mailles 
emprisonnant  des  cellules  lymphatiques,  sont  aussi  caractérisées 
sinon  plus  que  dans  la  pneumonie  lobaire  aiguë.  La  répartition  de 
cette  lésion  dans  le  poumon  et  ses  rapports  avec  les  granulations 
tuberculeuses,  sont  les  mêmes  que  dans  la  pneumonie  catarrhale, 

Ainsi,  autour  des  granulations  tuberculeuses  isolées  ou  confluentes, 
on  observe  une  zone  plus  ou  moins  étendue  dans  laquelle  les  alvéoles 
et  les  bronchioles  sont  remplis  d'un  exsudât  fibrineux.  A  la  péri- 
phérie de  cette  zone,  le  tissu  pulmonaire  est  simplement  congestionné 
ou  bien  il  est,  ce  qui  arrive  quelquefois,  atteint  de  pneumonie  catar- 
rhale. La  pneumonie  fibrineuse  constitue  ainsi  des  îlots,  n'intéressant 
qu'un  petit  groupe  d'alvéoles,  tantôt  gros  comme  un  grain  de  millet 
ou  de  chénevis  autour  d'une  granulation,  tantôt  plus  volumineux,  de 
la  grosseur  d'un  lobule  ou  davantage,  lorsqu'elle  environne  plusieurs 
granulations  voisines  ou  des  tubercules  confluents.  De  plus  on  voit 
assez  souvent,  disséminés  dans  les  lobes  inférieurs,  dans  le  lobe  moyen 
ou  à  la  base  du  lobe  supérieur,  des  masses  diffuses  de  pneumonie  fibri- 
neuse dont  la  distribution  est  la  même  que  celle  de  la  pneumonie 
catarrhale.  Gomme  dans  cette  dernière,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer 
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des  masses  homogènes  de  pneumonie  fibrineuse  au  milieu  desquelles 
les  tubercules  sont  très  peu  nombreux  ou  même  tout  à  fait  absents. 

Les  lésions  observées  au  microscope  dans  cette  pneumonie  fibri- 
neuse diffèrent  très  notablement  de  celles  qui  caractérisent  la  pneu- 
monie aiguë  ;  son  évolution  très  lente,  sa  terminaison  par  l'état  caséeux 
l'en  différencient  absolument  comme  on  le  verra  par  la  description 
suivante. 

A  l'œil  nu,  les  parties  atteintes  de  pneumonie  fibrineuse  se  présen- 
tent rarement  au  stade  de  l'engouement  ou  de  l'hépatisation  rouge  ; 
cependant  on  trouve  quelquefois,  à.  la  limite  de  parties  en  hépatisation 
grise,  soit  un  engouement  pulmonaire,  soit  de  l'hépatisation  rouge 
dont  les  grains  toutefois  sont  plus  petits  que  les  granulations  de  la 
pneumonie  aiguë  idiopathique.  Parfois  on  observe,  à  l'autopsie  d'indi- 
vidus enlevés  rapidement  dans  le  cours  d'une  phtisie  aiguë  ou  à  la  fin 
d'une  tuberculose  chronique,  une  pneumonie  fibrineuse  récente  éten- 
due à  une  portion  d'un  lobe  ou  à  tout  un  lobe,  l'inférieur  par  exemple. 
La  surface  de  section  du  lobe  hépatisé  est  alors  rouge  ou  grïse,  fine- 
ment grenue,  plus  ou  moins  gorgée  de  sang  ;  on  obtient  par  le  raclage 
un  liquide  louche,  gris  ou  rouge,  contenant  de  petits  grumeaux 
constitués  par  l'exsudat  fibrineux  intra-alvéolaire.  Cette  apparence  est 
à  peu  de  chose  près  la  même  que  celle  de  la  pneumonie  fibrineuse 
aiguë  idiopathique  ou  de  la  broncho-pneumonie  fibrineuse  à  noyaux 
disséminés. 

Si  les  premiers  stades  de  cette  pneumonie  sont  peu  différents  de  ceux 
de  la  pneumonie  aigûe,  il  n'en  est  pas  de  même  lorsqu'elle  est  plus 
ancienne. 

Le  plus  ordinairement  les  portions  du  tissu  pulmonaire  hépatisées 
sont  grises,  denses,  homogènes,  et  elles  possèdent  une  certaine  fer- 
meté. Sur  une  section,  on  a  une  surface  grise,  planiforme,  non  yascu- 
larisée,  sèche,  ne  donnant  pas  de  liquide  coloré  par  le  sang  quand  on 
la  racle,  mais  seulement  un  peu  de  sérosité  transparente.  Ce  qui  carac- 
térise surtout  cette  hépatisation  grise,  c'est  sa  demi-transparence,  le 
reflet  un  peu  brillant  ou  mat  que  présente  une  surface  de  section.  Ce 
tissu  est  facile  à  dilacérer,  mais  les  tranches  peu  épaisses  qu'on  en 
sépare  conservent  leur  forme. 

Au  milieu  de  cette  hépatisation  toute  spéciale,  les  granulations 
tuberculeuses  opaques,  jaunâtres  dans  toute  leur  étendue  ou  à  leur 
centre  seulement,  qu'elles  soient  isolées  ou  confluentes,  sont  d'autant 
plus  faciles  à  voir  que  le  poumon  hépatisé  est  un  peu  transparent. 

Dans  certains  de  ces  îlots,  les  granulations  tuberculeuses  peuvent 
manquer  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit. 

L'examen  microscopique,  dans  les  deux  premiers  degrés  d'engoue- 
ment et  d'hépatisation  rouge,  ne  fait  pas  reconnaître  de  lésions  qui 
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diffèrent  de  celles  de  la  pneumonie  aiguë  ou  plutôt  de  la  broncho- 
pneumonie pseudo-lobaire. 

Mais  il  n'en  est  plus  de  même  dans  le  stade  d'hépatisation  grise  dont 
nous  venons  de  parler.  Les  lésions  s'éloignent  absolument  de  celles  de 
la  pneumonie  aiguë  simple.  Sur  les  coupes  examinées  à  un  faible 
grossissement,  on  peut  d'abord  s'assurer  que  toutes  les  cavités  des 
alvéoles  et  des  bronchioles  sont  remplies  par  un  exsudât,  et  que  les 
cloisons  des  alvéoles  ne  sont  épaissies  qu'au  voisinage  des  tubercules 
développés  autour  des  bronches  et  des  vaisseaux. 

On  voit  sur  ces  coupes,  à  un  faible  grossissement,  de  petites  masses 
brunes  à  la  lumière  directe,  blanches  à  la  lumière  réfléchie,  qui  sont 

inégalement  répandues  dans  un  groupe 
d'alvéoles.  Ces  petites  masses  brunes 
sont  des  amas  de  gros  corps  granu- 
leux, c'est-à-dire  de  cellules  distendues 
remplies  de  gouttelettes  graisseuses. 
On  sait  que  dans  la  pneumonie  aiguë  la 
fibrine  se  fragmente.  A  la  fin  du  second 
stade,  aussi  bien  que  pendant  l'hépa- 
tisatiûri  grise,  il  n'existe  pas  de  cellules 
épithéliales  tuméfiées  siégeant  le  long 
de  la  paroi  alvéolaire,  tout  l'alvéole 
étant  complètement  rempli  de  cel- 
lules lymphatiques. 

Lorsque  la  pneumonie  aiguë  se  ré- 
sout, les  cellules  épithéliales  repa- 
raissent le  long  de  la  paroi  et  la  fibrine 
disparait  complètement. 

Dans  la  pneumonie  fibrineuse  qui 
accompagne  les  tubercules,  on  trouve 
au  contraire,  dans  tous  les  alvéoles,  une  couche  de 
grandes  cellules  qui  tapissent  leurs  cloisons.  Ces  cellules  sont  volu- 
mineuses, irrégulières  de  forme,  polyédriques,  à  protoplasma  gonflé, 
et  elles  possèdent  un  noyau  ovoïde  volumineux.  Elles  se  colorent  très 
bien  par  le  carmin  et  par  la  purpurine.  Parmi  ces  cellules  épithé- 
liales tuméfiées,  on  en  trouve  qui  possèdent  deux,  trois  ou  un  plus 
grand  nombre  de  noyaux.  En  dedans  de  cette  couche,  il  existe  quel- 
ques cellules  lymphatiques  libres,  puis  un  enchevêtrement  de  fibrilles 
de  fibrine  et  de  cellules  lymphatiques  ou  épithéliales  qui  remplit  le 
reste  de  la  cavité  alvéolaire.  Les  fibrilles  sont  assez  épaisses  et  leurs 
bords  sont  bien  accentués.  Elles  forment  de  larges  mailles  où  sont 
comprises  les  cellules  lymphatiques  et  les  cellules  épithéliales  déta- 
chées. Elles  se  colorent  en  rose  par  le  picro-carminate  d'ammoniaque. 


Fig.  49.  —  Coupe  d'un  pouiuon 
atteint  de  pneumonie  tuberculeuse. 

Le  groupe  des  alvéoles  rf,  d,  présente  des 
points  noirs  qui  sont  des  agglomérations 
de  corps  granuleux. 


généralement 
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Les  cellules  qui  sont  contenues  dans  ce  réseau  fibrillaire  sont  quel- 
quefois peu  nombreuses.  Il  est  très  rare  d'y  trouver  des  globules 
•■ouges. 

Les  bronchioles  présentent  absolument  les  mêmes  lésions.  La  fibrine 
fibrillaire,  contenant  dans  ses  mailles  des  cellules  rondes,  pénètre  de 
la  bronchiole  dans  l'infundibulum  et  de  là  on  suit  son  passage  dans 
Tintérieur  des  alvéoles.  On  étudie  très  bien  sur  les  coupes  la  division 
des  dernières  ramifications  bronchiques. 

Les  vaisseaux  des  alvéoles  sont,  à  ce  degré  de  la  pneumonie,  per- 
méables au  sang  ;  quelquefois  même  ils  sont  dilatés. 

L'exsudat  fîbrineux  peut  sans  aucun  doute  rester  en  cet  état  pendant 


Fig.  LO.  —  Paroi  et  contenu  d'un  alvéole  pulmonaire  dans  le  stade  de  résolution 
de  la  pneumonie  aiguë.  (La  préparation  a  été  faite  après  l'action  de  l'acide  os- 
mique.)  Le  liquide  coagulé  par  l'action  de  l'acide  osmique  dont  la  cavité  alvéo- 
laire contient  des  cellules  lymphatiques  a,  remplies  de  graisse  et  de  globules 
rouges,  g. 

On  y  voit  des  cavités  h  qui  servent  à  loger  les  cellules  lymphatiques.  —  c.  Cellules  épithéliales  tu- 
méfiées appliquées  contre  la  paroi  alvéolaire.  —  c'.  Les  mêmes  cellules  adhérentes  à  la  partie  de 
l'exsudat  situé  au  milieu  de  l'alvéole.  (Grossissement  230  diamètres.) 


un  temps  assez  long,  que  nous  ne  pouvons  préciser,  mais  qui  excède 
assurément  de  beaucoup  la  durée  de  l'hépatisation  fibrineuse  dans  la 
pneumonie  aiguë. 

Plus  tard  cette  hépatisation  grise  passe  à  l'état  caséeux  et  se  carac- 
térise à  l'œil  nu  par  une  couleur  grise  ou  jaune,  par  une  opacité  et 
par  une  sécheresse  spéciales. 

Dans  les  parties  plus  ou  moins  étendues  qui  ont  subi  la  métamor- 
phose caséeuse,  les  alvéoles  sont  exactement  remplis  par  un  exsudât; 
les  cloisons  ne  sont  généralement  pas  épaissies  et  leurs  vaisseaux 
capillaires  sont  imperméables  au  sang.  Lorsqu'on  étudie  avec  un  fort 
grossissement  des  coupes  du  poumon  ainsi  altéré,  on  voit  que  les 
grosses  cellules  épithéliales  de  la  paroi  ont  disparu  et  que  tout  l'ai- 
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véole  est  rempli  par  des  filaments  de  fibrine  entre  lesquels  se  sont 
accumulées  des  cellules  lymphatiques  granuleuses,  atrophiées  ou  un 
peu  transparentes.  Leurs  noyaux  moins  visibles  se  colorent  moins  nette- 
ment par  le  carmin.  Lorsque  ces  éléments  sont  fortement  tassés  les 
uns  auprès  des  autres,  la  fibrine  qui  les  sépare  est  plus  difficile  à 
mettre  en  évidence;  elle  n'a  plus  son  apparence  aussi  nettement  fibril- 
laire;  ses  fibrilles  sont  ir régulières,  plus  courtes  et  elle  est  devenue 
souvent  grenue  ou  homogène.  Mais  on  peut  poursuivre  et  reconnaître 
tous  les  intermédiaires  entre  l' exsudât  fibrineux  fibrillaire  et  l'exsudat 
amorphe. 

La  pneumonie  fibrineuse,  à  l'état  d'hépatisation  grise  et  semi-trans- 
parente et  à  l'état  caséeux,  répond  fidèlement  par  ses  caractères 
macroscopiques  à  l'infiltration  grise  semi-transparente  et  à  l'infiltra- 
tion jaune  de  Laënnec.  Elle  peut,  nous  le  répétons,  envahir  une  étendue 
plus  ou  moins  considérable  du  poumon,  soit  par  nodules  isolés,  soit 
par  masses  diffuses  étendues.  Le  plus  souvent  on  observe,  au 
centre  des  nodules,  des  tubercules  bien  nets,  reconnaissables  à  l'œil 
nu  comme  au  microscope,  mais  parfois  ces  masses  de  pneumonie  pré- 
sentent très  peu  de  tubercules  ou  même  n'en  possèdent  point. 

Cette  pneumonie  est  quelquefois  étendue  uniformément  à  tout  un 
lobe,  ou,  ce  qui  est  encore  plus  rare,  à  une  grande  partie  d'un  poumon. 
On  la  désigne  alors  sous  le  nom  de  pneumonie  caséeuse  lobaire. 

Les  tubercules  isolés  ou  confluents  qu'on  y  rencontre  sont  généra- 
lement à  l'état  caséeux  ;  mais  ils  sont  aussi  quelquefois  fibreux.  Nous 
avons  observé  des  tubercules  fibreux  évidemment  très  anciens  siégeant 
au  milieu  de  pneumonies  fibrineuses,  lobulaires  et  pseudo-lobaires, 
remontant  à  quelques  semaines,  dont  nous  avions  suivi  cliniquement 
la  marche  rapide. 

La  pneumonie  fibrineuse  lobaire  ou  lobulaire  s'accompagne  tou- 
jours de  pleurésie  fibrineuse  ou  de  pleurésie  productive,  lorsqu'elle 
est  étendue  et  que  les  lobules  lésés  arrivent  à  la  surface  du 
poumon. 

La  destruction  des  noyaux  de  pneumonie  fibrineuse  caséeuse  et  la 
formation  des  cavernes  ont  lieu  par  le  même  mécanisme  que  nous 
avons  exposé  plus  haut  à  propos  de  la  pneumonie  catarrhale,  c'est- 
à-dire  par  une  inflammation  péri-bronchique  et  par  une  pneumonie 
suppurative  éliminatrice  qui  désagrège  et  entraîne  dans  les  crachats 
les  parties  mortifiées  et  désintégrées.  Les  cavernes  communiquent 
directement  et  dès  le  début  avec  les  bronches  enflammées  et  souvent 
dilatées. 

Les  îlots  de  pneumonie  fibrineuse  caséeuse  plus  étendue  présentent 
quelquefois,  dans  leur  masse  mortifiée,  des  fissures  qui  se  produisent 
par  suite  de  la  désagrégation  moléculaire  des  tissus.  Lorsque  ces  fis- 
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sures  arrivent  à  intéresser  une  bronche  perméable  à  l'air,  celle-ci 
s'enflamme  et  sécrète  une  grande  quantité  de  pus  qui  devient  un  agent 
de  ramollissement  et  d'expulsion  des  parties  mortifiées.  Le  pus  con- 
tenu dans  la  bronche  et  dans  les  portions  du  tissu  pulmonaire  voisin 
enflammé  se  mêle  au  détritus  caséeux  que  contient  la  caverne  en 
voie  de  formation.  Les  parois  de  la  perte  de  substance  sont  alors  an- 
fractueuses;  des  fragments  plus  ou  moins  volumineux  du  poumon  en 
hépatisation  caséeuse  y  sont  suspendus,  en  partie  détachés,  et  le  tout 
se  détruit  progressivement.  C'est  ainsi  que  se  forment  de  grandes  ca- 
vernes au  milieu  de  la  pneumonie  tuberculeuse  lobaire  ou  pseudo- 
lobaire. 


§  5.  —  Histogenèse  expérimentale  des  inflammations 
péri-tuberculeuses. 

La  découverte  de  Kocli  a  permis  de  résoudre  définitivement  le  pro- 
blème délicat  de  la  nature  exacte  des  pneumonies  pérituberculeuses. 
Les  études  expérimentales  ont  démontré  depuis  que  dans  la  grande 
majorité  des  cas  ces  pneumonies  sont  réellement  tuberculeuses  et  ré- 
sultent de  l'action  du  bacille  sur  les  éléments  constitutifs  du  lobule 
pulmonaire.  La  sphère  des  lésions  tuberculeuses  s'est  ainsi  élargie, 
en  même  temps  qu'une  lumière  plus  vive  y  pénétrait. 

Baumgarten  {loc.  cit.)  a  démontré  que  l'histogenèse  du  tubercule 
pulmonaire  est  la  même  que  celle  du  tubercule  de  l'iris,  de  la  cornée 
et  des  ganglions  lymphatiques  (voir  pages  58  et  146),  et  a  nettement 
fait  la  part  qui  revient,  à  côté  du  processus  karyokinétique,  à  l'inflam- 
mation proprement  dite. 

Mais  parmi  les  travaux  qui  ont  relié  indissolublement  les  pneumonies 
tuberculeuses  au  tubercule,  il  faut  placer  au  premier  rang  la  Note  du 
regretté  Thaon  à  la  Société  de  Biologie,  Note  où  se  trouvent  exposées 
en  détail  toutes  les  particularités  de  l'évolution  de  ces  pneumonies 
tuberculeuses  (1). 

Pour  obtenir  des  tuberculoses  pulmonaires  suraiguës,  Thaon  s'est 
adressé  aux  cobayes.  A  l'aide  de  pulvérisations  de  crachats  tubercu- 
leux, émulsionnés  d'eau,  et  pratiquées  pendant  une  semaine,  matin  et 
soir,  pendant  un  quart  d'heure,  il  déterminait  la  mort  des  sujets  en 
douze  ou  quatorze  jours.  Cette  issue  est  inévitable  par  cette  méthode. 
Le  dernier  jour,  les  cobayes  sont  en  proie  à  une  dyspnée  extrême. 

A  l'ouverture  des  animaux,  on  trouve  leurs  poumons  complètement 
solidifiés,  d'un  rouge  brunâtre,  criblés  de  points  jaunes.  A  l'examen 

(l)  Thaon,  Soc.  de  bioL,  1885. 
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histologique,  les  coupes  colorées  au  picro-carmin  présentent  une  teinte 
pâle,  jaune  picriquée  et  sont  constellées  de  foyers  arrondis  d'un  rose 
intense.  Avec  un  grossissement  convenable,  l'on  reconnaît  que  la  nappe 
jaune  est  constituée  par  de  la  pneumonie  catarrhale,  avec  un  réseau  fibri- 
neux,  très  fin,  englobant  de  gros  éléments  cellulaires;  les  îlots  rouges 
sont  conslitués  par  des  foyers  miliaires  de  pneumonie  acineuse,  mesurant 
1/4  à  3/4  de  millimètre.  La  pneumonie  acineuse  est  disposée  de  trois 
façons  différentes;  elle  occupe  l'extrémité  d'un  carrefour  respiratoire 
ainsi  que  les  cellules  latérales  à  ce  conduit,  ou  bien  elle  envahit  les 
acini  qui  sont  disposés  en  cercle  autour  d'une  bronchiole  h  cils  vibra- 
tiles  [péribronchite  iube?xideuse)  ;  enfin,  elle  est  circonscrite  aux  acini 
qui  entourent  les  ramifications  lobulaires  de  l'artère  pulmonaire  et  se 
confond  avec  les  lymphatiques  péri-artériels,  gorgés  d'éléments  cellu- 
laires [périvascularite  tuberculeuse).  Les  éléments  de  cette  pneumonie 
sont  des  cellules  jeunes,  prenant  bien  le  carmin,  pourvues  de  plusieurs 
noyaux,  qui  laissent  peu  de  place  au  protoplasma;  ces  éléments  sont 
tassés  dans  l'alvéole  ;  la  paroi  alvéolaire  demeure  très  nette  et  très 
distincte.  Nulle  part,  dans  l'organe  pulmonaire,  on  ne  voit  d'embarras 
circulatoire,  ni  de  lésions  vasculaires. 

L'examen  bactériologique  pratiqué  d'après  les  procédés  habituels 
montre  le  bacille  tuberculeux  s'insinuant  dans  toutes  les  parties  des 
poumons;  il  est  en  véritables  amas  dans  les  foyers  de  pneumonie  aci- 
neuse; il  est  plus  rare  dans  la  nappe  de  pneumonie  catarrhale,  mais 
il  est  présent  dans  chaque  alvéole.  Il  n'est  pas  indifféremment  placé 
dans  ces  parties;  il  est  constamment  logé  dans  les  cellules  des  dépôts 
intra-alvéolaires.  Dans  les  bronchioles,  on  le  voit  occuper  les  cils  vi- 
bratiles,  et  on  le  surprend  à  son  passage  à  travers  les  parois  de  ces 
conduits  jusqu'aux  acini  péribronchiques. 

En  sacrifiant  les  cobayes,  à  partir  du  huitième  jour  du  début  de 
l'expérience,  on  constate  que  le  nombre  de  bacilles  augmente  jus- 
qu'au moment  de  la  mort  de  l'animal.  Il  est  donc  facile  de  saisir  à  la 
fois  l'arrivée  du  bacille  par  les  bronchioles,  sa  pénétration  jusqu'à 
l'extrémité  des  conduits  respiratoires  et  sa  pullulation  dans  l'épithé- 
lium  pulmonaire.  Irrité  par  cet  agent  pathogène,  l'épithélium  com- 
mence par  se  gonfler,  par  s'hyperplasier,  par  fournir  un  nombre 
indéterminé  de  noyaux,  que  Thaon  a  vu  atteindre  le  chiffre  de  six, 
dans  ses  préparations  colorées  à  l'hématoxyline  ;  c'est  à  cet  état  que  se 
présentent  les  éléments  cellulaires  des  foyers  miliaires  de  pneumonie 
acineuse.  Dans  la  nappe  de  pneumonie  catarrhale,  les  bacilles  plus 
rares,  contenus  dans  les  grosses  cellules  de  l'exsudat,  ont  déjà  amené 
le  régression  de  la  cellule;  le  protoplasma  est  granuleux  ou  vitreux 
et  le  bacille,  ne  trouvant  plus  d'aliments  pour  se  développer,  se  déco- 
lore ainsi  que  les  grains  qui  le  composent.  Les  points  jaunes  éparpillés 
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dans   la  trame  pulmonaire   ne  sont  pas  autre  chose  qu'un  agrégat 
d'alvéoles,  où  le  bacille  a  amené  ces  modifications  régressives. 

De  cette  analyse  rapide,  on  peut  déjà  conclure  que  les  foyers  mi- 
liaires  de  pneumonie  acineuse,  qui  représentent  des  granulations 
presque  microscopiques,  sont  de  nature  tuberculeuse,  mais  que  la 
nappe  de  pneumonie  catarrhale  est  tuberculeuse  au  même  titre. 
Désormais,  on  ne  pourra  plus  considérer  cette  pneumonie  comme  une 
inflammation  indifférente,  comme  une  simple  irritation,  amenée  par 
le  voisinage  du  tubercule.  On  savait  déjà  qu'elle  était  virulente;  on 
connaît  maintenant  les  raisons  de  cette  virulence,  puisque  les  bacilles 
s'y  révèlent  d'une  façon  indéniable  au  sein  des  alvéoles.  Et  si  l'aspect 
des  foyers  miliaires  ressemble  peu  à  celui  de  la  pneumonie  catar- 
rhale, c'est  dû  à  l'abondance  moins  grande  de  l'irritant  pathogène. 
La  preuve  en  est  que  sous  la  plèvre,  là  où  les  conduits  respiratoires 
arrivent  par  des  voies  plus  larges,  sans  compression,  où  les  bacilles 
trouvent  un  accès  plus  facile,  les  foyers  miliaires  sont  très  conflueuts 
et  la  pneumonie  catarrhale  est  moins  étendue. 

D'ailleurs,  il  faut  bien  l'avouer,  dans  certains  points,  le  passage  des 
foyers  miliaires  à  la  zone  catarrhale  est  insensible;  les  éléments  con- 
tenus dans  l'alvéole  diminuent  de  nombre  graduellement,  à  mesure 
que  l'on  s'éloigne  du  centre  de  la  granulation. 

Un  autre  fait  à  relever,  c'est  que  les  bacilles  suffisent  par  eux- 
mêmes  pour  amener  la  régression  des  éléments  de  l'exsudat  pneu- 
monique. 

La  caséification  des  produits  tuberculeux  a  été  mise  exclusivement 
sous  la  dépendance  de  modifications  circulatoires,  dues  à  des  obstruc- 
tions vasculaires  par  l'intermédiaire  de  la  périartérite  et  de  l'endar- 
térite.  Or,  chez  les  animaux,  qui  succombent  en  deux  semaines,  le 
poumon  est  déjà  parsemé  de  points  caséifîés,  gros  comme  une  tète 
d'épingle,  et  néanmoins,  loin  d'être  embarrassée,  la  circulation  pul- 
monaire est  partout  exagérée,  et  l'on  ne  découvre  nulle  trace  de  lésion 
vasculaire  dans  les  tissus  pathologiques.  La  caséification  commençante 
dans  ces  poumons  est  due  à  l'action  exclusive  des  bacilles  sur  les 
épithéliums  pulmonaires,  et  cette  phase  de  régression  on  la  suit  pas 
à  pas  dans  les  grosses  cellules  de  l'exsudat  catarrhal.  Elle  succède  à 
la  phase  d'hyperplasie  ;  elle  est  la  conséquence  du  développement  in- 
tra-épilhélial  du  bacille  qui  amène  la  mort  de  la  cellule,  aussitôt  qu'il 
en  a  épuisé  tous  les  matériaux  de  nutrition. 

Sans  doute,  il  s'ajoute  plus  tard  des  troubles  de  circulation  qui 
joueront  un  rôle  considérable  dans  la  caséification  des  exsudats  tuber- 
culeux, mais  cette  nécrose  de  coagulation  est  précédée  et  préparée  par 
des  phénomènes  de  régression,  amenés  exclusivement  par  le  bacille 
et  par  les  différents  cycles  de  sa  vie  passagère. 

14* 
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Jusqu'ici  Thaon  n'a  parlé  ni  de  cellules  géantes,  ni  de  zone  épi- 
Ihélioïde,  ni  de  cercle  fibreux,  ni  de  tous  ces  attributs  du  follicule  tu- 
berculeux parfait,  tel  qu'on  le  décrivait  il  y  a  quelques  années.  C'est 
que  ces  caractères,  considérés  autrefois  comme  très  précis,  n'existent 
pas  dans  les  tubercules  initiaux  tels  que  ïhaon  a  pu  les  provoquer 
chez  le  cobaye;  ils  constituent  déjà  un  stade  plus  avancé,  et  ils  ne 
sauraient  donc  avoir  l'importance  que  l'on  a  voulu  leur  donner. 

Il  faut  arriver  au  vingt  et  unième  jour,  chez  le  lapin  soumis  aux 
pulvérisations  de  crachats  tuberculeux,  ou  bien  il  faut  donner  la 
phtisie  tuberculeuse  au  cobaye  par  une  autre  voie  pour  en  arriver 
au  stade  des  cellules  géantes.  Les  lapins  offrent  des  types  très  nets  de 
la  tuberculose  semi-chronique.  On  a  trouvé  dans  leurs  poumons  des 
granulations  semi-transparentes,  des  nappes  d'infiltration  grise  qui 
gagnent  une  bonne  partie  de  l'organe  dès  le  vingt-huitième  jour,  à 
partir  du  début  des  pulvérisations.  Les  infiltrations  caséeuses  sont 
plus  rares,  mais  elles  sont  parfois  si  complètes,  si  généralisées  que  les 
deux  poumons  ne  forment  plus  qu'une  surface  jaunâtre,  englobant  le 
cœur  et  pénétrant  les  parois  musculaires  de  cet  organe.  (Cas  inédit  de 
Nocard  d'Alfort.) 

Dans  tous  ces  faits,  c'est  encore  la  pneumonie  qui  prédomine,  c'est 
encore  l'inflammation  qui  est  le  mode  de  réaction  de  l'organe  devant 
l'irritation  de  l'agent  pathogène  ;  mais  la  réaction  est  plus  lente  et 
elle  porte  avant  tout  sur  les  travées  alvéolaires  qui  s'irritent,  qui 
s'hyperplasient,  qui  s'annexent  des  cloisons  avoisinantes  et  qui  finis- 
sent par  créer  un  réseau  à  mailles  plus  ou  moins  larges,  à  cloisons 
d'une  épaisseur  colossale.  Les  cavités  de  ce  réseau  sont  considérées 
comme  des  alvéoles,  mais  elles  ne  sont  souvent  que  le  résultat  delà 
fusion  de  plusieurs  alvéoles;  les  cloisons  sont  bien  des  parois  alvéo- 
laires, mais  épaissies  par  l'adjonction  de  plusieurs  parois  avoisinantes; 
dans  ces  cloisons  existent  les  restes  des  bronchioles,  des  vaisseaux, 
dévorés  par  cette  hyperplasie  exubérante.  On  voit  encore  des  débris 
d'épithélium  vibratile,  des  amas  de  globules  sanguins,  du  pigment 
ocreux,  qui  sont  les  derniers  vestiges  de  cette  destruction  rapide. 

Ce  qui  se  passe  dans  les  cavités  du  réseau  mérite  une  mention  spé- 
ciale :  on  n'y  trouve  plus  une  production  exubérante  de  cellules  rem- 
plissant l'alvéole  comme  dans  les  formes  suraiguës.  Dans  ces  pseudo- 
alvéoles se  remarquent  trois  ou  quatre  grandes  cellules  avec  un  beau 
noyau,  avec  un  protoplasma  granuleux,  insensible  au  carmin.  Dans 
les  cavités  plus  grandes,  il  y  a  un  revêtement  de  cellules  cuboïdes 
qui  tapissent  la  paroi  et  dans  l'espace  central  s'accumulent  des  élé- 
ments détachés  de  la  paroi;  ailleurs,  ces  éléments  détachés  se  fusion- 
nent et  l'on  a  une  cellule  plus  grosse  composée  de  trois  ou  quatre 
cellules  élémentaires  encore  faciles  à  isoler;  enfin,  par  une  transition 
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insensible,  on  arrive  à  des  cellules  énormes  d'un  dixième  do  milli- 
mètre de  diamètre  pourvues  d'une  collerette  de  noyaux  ovalaires  de 
coloration  rosée  et  d'un  protoplasma  grenu  ou  vitreux,  coloré  en 
jaune  par  le  picro-carmin.  On  reconnaît  à  cette  description  les  cel- 
lules géantes  et  leur  mode  de  formation,  aux  dépens  de  ce  qui  reste 
de  l'épithélium  pulmonaire  hyperplasié  et  passé  ensuite  à  la  phase 
de  régression.  L'origine  intra-alvéolaire  des  cellules  géantes,  entrevue 
par  Charcot  et  Gombault,  précisée  par  Laulanié,  ne  peut  plus  être 
mise  en  doute  après  l'analyse  des  pièces  empruntées  à  l'anatomie 
pathologique  expérimentale. 

En  poursuivant  cette  analyse  jusque  vers  des  périodes  plus  avan- 
cées, vers  la  huitième  ou  dixième  semaine,  on  voit  qu'à  la  longue  la 
production  incessante  de  cellules  épithéliales,  aux  dépens  des  éléments 
jeunes  de  la  cloison,  finit  par  user  cette  cloison;  que  des  amas  de 
cellules  dégénérées  ou  vitreuses  se  constituent  et  que  la  caséificalion 
apparaît  maintenant  sous  forme  de  taches  microscopiques.  Tout  l'or- 
gane peut  devenir  caséeux  par  cette  évolution,  à  moins  qu'un  cercle 
fibreux  ou  des  cloisonnements  partiels  ne  circonscrivent  les  points 
caséeux. 

Ce  sont  encore  les  bacilles  qui  jouent  le  rôle  principal  dans  la  for- 
mation et  la  marche  de  cette  pneumonie  tuberculeuse  interstitielle  à  la 
fois  formatrice  et  régressive.  On  les  voit  siéger  exclusivement  dans  les 
cellulesdfcs  pseudo-alvéoles,  puisse  cantonner  dans  les  cellulesgéantes, 
se  multiplier  jusqu'à  ce  que  tous  les  éléments  nutritifs  des  cellules 
soient  épuisés.  Dans  les  cellules  géantes  emprisonnées  dans  les 
mailles  du  tissu  fibreux  chez  le  cheval,  Thaon  a  compté  jusqu'à 
trente  bacilles  très  allongés  et  pelotonnés  concentriquement.  A  la 
longue,  les  bacilles  disparaissent  lorsque  la  cellule  géante  est  vitrifiée, 
mais  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  masses  caséeuses  complètement 
translucides,  parsemées  de  cercles  violets  qui  indiquent  le  siège  des 
cellules  géantes,  désormais  fondues  dans  la  masse  totale,  mais  dont  la 
topographie  est  fixée  par  la  persistance  des  bacilles. 

Thaon  ajoute,  pour  en  finir  avec  ce  qui  concerne  les  bacilles,  qu'il 
leur  a  toujours  trouvé  à  peu  près  le  même  diamètre  transversal  chez 
toutes  les  espèces  animales,  mais  que  leur  longueur  est  variable  à 
l'infini,  depuis  trois  {ji.  jusqu'à  quinze  et  vingt  f*;  qu'avec  de  bons  ob- 
jectifs à  immersion,  tels  que  le  18  de  Zeiss,  leur  structure  est  tou- 
jours grenue,  que  les  grains  sont  un  peu  allongés  et  parfaitement 
équidistants,  que  le  nombre  de  ces  grains  est  en  rapport  avec  la  lon- 
gueur du  bacille,  depuis  trois  grains  jusqu'à  douze  et  vingt  grains;  que 
leur  disposition  dans  les  cellules  géantes  anciennes  se  fait  grain  par 
grain  ou  plutôt  qu'un  grain  se  décolore  après  l'autre.  Enfin,  il  n'a 
jamais  constaté  d'autres  formes  microbiennes  servant  de  passage  au 
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bacille  OU  se  mêlant  à  lui  telles  que  des  zooglœs.  En  résumé,  Thaon 
se  croit  autorisé  à  conclure  : 

1°  Que  les  tubercules  pulmonaires  sont,  à  l'origine,  des  foyers  de 
pneumonie  acineuse  bacillaire  disposés  à  l'extrémité  d'un  conduit  res- 
piratoire ou  autour  d'une  bronchiole,  ou  encore  autour  d'un  vaisseau. 

2°  Qu'en  dehors  de  ces  foyers  bien  circonscrits,  il  peut  se  faire  des 
nappes  plus  ou  moins  étendues  de  pneumonie  catarrhale  ou  autre 
également  de  nature  tuberculeuse  ou  bacillaire. 

3°  Que  dans  les  formes  plus  lentes,  les  infiltrations  grises,  les  granu- 
lations grises,  les  dégénérescences  fibreuses,  les  foyers  caséeux,  les 
cellules  géantes  sont  dus  à  une  pneumonie  interstitielle  épithélioïde. 

4°  Que  toutes  ces  modifications  pathologiques  sont  amenées  par  le 
microbe  pathogène  et  par  son  action  sur  l'épithélium  pulmonaire. 
Son  premier  effet  est  l'hyperplasie  de  cet  épithélium,  et  son  effet 
consécutif  est  la  dégénération  caséeuse  de  cet  élément. 

§  6.  —  Bacille  dans  la  pneumonie  caséeuse. 

Si  la  nature  tuberculeuse  de  la  pneumonie  caséeuse  était  encore  à 
démontrer,  la  recherche  du  bacille  résoudrait  facilement  le  problème. 
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Y\a,  51.  —  Coupe  de   poumon  atteint  de  pneumonie  fibrineuse  caséeuse  dans  la 

tuberculose. 

p.  Paroi  d"un  alvéole.  —  d.  Capillaire  contenant  des  glol)ules  sanguins.  —  a.  Cellules  lymphati- 
ques. —  b,  c.  Cellules  épithéliales  tuméfiées  adhérentes  à  la  paroi.  —  m.  Cellules  lymphatiques 
comprises  dans  un   reticulum  filjrineux  iutra-alvéolaire.  (Grossissement  de  300  diamètres.) 

Le  premier  examen  que  nous  avons  fait  des  lésions  connues  sous  le 
nom  àe  pneumonie  caséeuse  lohaire  (infiltration  grise  de  Laënnec)  ne 
nous  a  pas  montré  de  bacilles;  mais  dans  un  second  fait  où  nous 
avions  affaire  à  des  îlots  étendus  d'hépatisation  grise,  sèche,  semi- 
IranspMrenlO;  sans  granulalions  ni  noyaux^opaques  visibles  à  l'œil  nu, 
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nous  avons  trouvé  des  bacilles  en  grande  quantité.  Les  coupes  de  ces 
parties  montraient,  après  la  coloration  au  carmin,  des  alvéoles  remplis 
de  filaments  plus  ou  moins  épais  et  très  serrés  de  fibrine  séparés  par 
quelques  cellules  rondes  ;  de  distance  en  distance  on  voyait  des  al- 
véoles contenant  des  cellules  granuleuses  ;  la  paroi  des  vaisseaux 
dont  la  lumière  était  oblitérée  montrait  aussi  un  épaississement  et  une 
infîlration  par  des  éléments  serrés  les  uns  contre  les  autres.  Sur  les 
coupes  colorées  par  le  procédé  d'Erhlich,  des  amas  considérables  de 
bacilles  existaient  dans  le  tissu  conjonctif  périvasculaire,  dans  la 
paroi  vasculaire  épaissie  et  infiltrée  et  dans  les  alvéoles  périphériques. 

Loin  de  ces  îlots  caséeux,  et  dans  quelques-uns  des  alvéoles  remplis 
de  fibrine,  nous  avons  trouvé  un  nombre  variable  de  bacilles.  Le  siège 
principal  des  bacilles,  dans  la  pneumonie  caséeuse  lobaire,  est  au 
centre  des  infundibula  qui  sont  remplis  de  cellules  embryonnaires. 
Lorsque  la  coupe  passe  au  centre  même  de  l'infundibulum  ainsi  altéré, 
on  y  observe  une  lumière  vide  correspondant  à  l'ouverture  de  la 
bronchiole  ;  c'est  au  centre  de  cette  lumière  qu'on  rencontre  une 
grande  quantité  de  bacilles.  Ces  micro-organismes  existent  aussi  au 
milieu  des  cellules  embryonnaires  qui  remplissent  les  alvéoles  appar- 
tenant à  l'infundibulum. 

Le  centre  de  pareils  infundibula  nous  paraît  être  le  point  de  départ 
des  cavernes  qui  se  forment  au  milieu  de  la  pneumonie   caséeuse. 

Chez  un  enfant  mort  à  la  suite  de  la  rougeole,  Bouchut  avait  dia- 
gnostiqué, pendant  la  vie  et  après  l'inspection  des  pièces  cadavéri- 
ques, une  broncho-pneumonie.  Le  poumon  présentait  en  effet  des  îlots 
de  pneumonie  à  divers  degrés  et  de  la  bronchite,  sans  que  l'examen 
à  l'œil  nu  pût  faire  penser  à  des  tubercules.  Il  y  avait  cependant,  dans 
les  parties  hépatisées,  de  petites  masses  grises,  jaunâtres  et  opaques, 
caséeuses,  à  surface  lisse  et  planiforme,  fondues  dans  l'hépatisation, 
n'ayant  nullement  l'apparence  de  tubercules  miliaires.  Les  coupes  de 
ces  îlots  jaunâtres  nous  ont  montré  les  alvéoles  pulmonaires  remplis 
de  fibrine  granuleuse  et  de  débris  de  cellules  ;  les  parois  alvéolaires 
étaient  peu  distinctes.  Il  y  avait  là  une  quantité  considérable  de  ba- 
cilles dans  Tintérieur  des  alvéoles  et  dans  leur  parois,  surtout  dans  les 
points  où  le  tissu  était  devenu  granuleux,  homogènes  et  où  les  limi- 
tes des  alvéoles  étaient  difficiles  à   apprécier. 

C'est  dans  ce  fait  de  broncho-pneumonie,  suite  de  rougeole,  que 
nous  avons  vu  le  plus  grand  nombre  de  bacilles.  Il  n'y  avait  pas  de 
cellules  géantes.  Les  îlots  et  les  lobules  de  broncho-pneumonie  de  ce 
même  poumon  ne  contenaient  pas  de  bacilles. 

Depuis  ces  premières  recherches,  nous  avons  pu  vérifier  par  de 
nombreux  examens  que  les  infiltrations  tuberculeuses  récentes  s'ac- 
compagnent'le  plus  souvent  d'une  grande  quantité  de  bacilles. 

14** 
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§  7.  —  Cavernes  pulmonaires.  (Voir  PL  I  et  PL  II.) 

Les  cavernes  se  forment  lorsqu'il  survient  une  broncho-pneumonie 
suppurative  et  éliminatrice  dans  un  lobule  ou  dans  un  îlot  volumineux 
de  pneumonie  catarrhale  ou  fîbrineuse  récente  caséuse;  cet  îlot  mor- 
tifié contient  presque  constamment  des  granulations  tuberculeuses  en 
dégénérescence  caséeuse. 

Dans  une  caverne  en  voie  d'extension,  on  trouve,  dans  le  tissu 
non  encore  détruit,  toutes  les  lésions  de  la  pneumonie  caséeuse,  que 
ce  tissu  forme  encore  une  couche  adhérente  ou  qu'il  soit  déjà  en 
partie  détaché  et  flottant  dans  la  cavité.  Le  tissu  pulmonaire  péri- 
phérique enflammé,  fortement  vascularisé,  constitue  une  couche  de 
tissu  embryonnaire  ou  fibreux.  Si  la  caverne  remplace  un  lobule  ma- 
lade, la  perte  de  substance  s'arrête  exactement  au  tissu  fibreux  péri- 
lobulaire. 

Quels  que  soient  le  mode  de  formation  et  le  volume  d'une  caverne, 
elle  communique  toujours  dès  le  début  avec  une  bronche  qui  est  sou- 
vent dilatée.  La  membrane  interne  de  ces  bronches  est  toujours  très 
enflammée  ;  elle  s'arrête  brusquement  et  elle  est  ulcérée  à  la  limite  de 
la  perte  de  substance. 

Plusieurs  cavernules  peuvent  communiquer  les  unes  avec  les  au- 
tres par  suite  de  la  destruction  suppurative  du  tissu  primitivement  hé- 
patisé  qui  les  séparait. 

La  paroi  des  cavernes  est  couverte  de  pus  crémeux  bien  lié,  lors- 
qu'elles sont  de  formation  récente.  Plus  tard  leur  paroi  interne  imbi- 
bée d'abord  de  pus  et  pulpeuse  est  doublée  extérieurement  par  un 
tissu  fibreux  dense  qui  se  forme  au-dessous  d'elle,  et  par  une  pneu- 
monie interstitielle  qui  établit  le  passage  entre  la  paroi  de  la  caverne 
et  le  tissu  pulmonaire  normal  ou  moins  altéré  qui  l'entoure. 

Si  l'on  pratique  des  coupes  de  la  paroi  et  du  tissu  pulmonaire  voisin 
d'une  caverne  remontant  à  deux  ou  trois  mois,  et  qu'on  colore  les 
préparations  au  picro-carminate,  on  trouve  habituellement  la  disposi- 
tion suivante  : 

A  la  surface  même  de  la  perte  de  substance,  il  existe  des  globules 
de  pus  libres  ou  réunis  en  une  couche  plus  ou  moins  épaissie.  Au- 
dessous  de  ces  éléments,  est  une  couche  d'épaisseur  variable,  for- 
mée par  un  tissu  embr3^onnaire  très  vascularisé,  contenant  de  gros 
vaisseaux  à  une  seule  tunique.  Ces  vaisseaux  sont  remplis  de  globules 
rouges;  quelques-uns  cependant  sont  accidentellement  oblitérés  par 
un  caillot  contenant  des  cellules  lymphatiques  et  de  la  fibrine.  Cette 
zone  de  tissu  embryonnaire  se  limite  par  une  surface  interne  tantôt 
plane  et  régulière,  tantôt  bourgeonnante. 
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Jamais  elle  ne  présente  à  sa  surface  libre  de  cellules  épithéliales  : 
elle  est  doublée  d'une  couche  de  tissu  fibreux  plus  ou  moins  dense 
dont  les  fibres  sont  généralement  parallèles  à  la  surface  de  la  ca- 
verne. Dans  cette  couche  qui  est  presque  toujours  pigmentée,  on  ren- 
contre habituellement  quelques  granulations  tuberculeuses  parfaite- 
ment caractérisées,  avec  des  cellules  géantes,  et  au  niveau  desquelles 
les  vaisseaux  sanguins  sont  oblitérés.  De  cette  zone  de  tissu  fibreux 
ou  de  pneumonie  interstitielle  qui  constitue  la  charpente  résistante  de 
la  caverne,  partent  des  travées  alvéolaires  épaissies,  de  telle  sorte 
qu'entre  la  lame  fibreuse  et  le  tissu  pulmonaire  on  observe  une  zone 
de  pneumonie  interstitielle.  Celle-ci  est  caractérisée  par  le  rétrécisse- 
ment des  alvéoles  qui  sont  limitées  par  des  cloisons  fibreuses  épaisses 
et  pigmentées  et  qui  contiennent  de  grosses  cellules  remplies  de  pig- 
ment jaune  ou  noir. 

La  surface  interne  des  cavernes  anciennes  et  étendues  est  souvent 
couverte  d'un  pus  caséeux  grisâtre,  de  mauvaise  nature  ;  la  couche 
embryonnaire  qui  la  limite  est  pulpeuse,  grise  et  ressemble  au  tissu 
des  bourgeons  charnus  de  mauvaise  qualité.  Quelquefois  la  surface 
de  la  caverne  est  sèche  et  lisse,  de  couleur  grise  ou  ardoisée.  Dans  le 
premier  cas  les  globules  de  pus  libres  et  ceux  qui  infiltrent  le  tissu 
embryonnaire  sont  granuleux,  caséeux  et  contiennent  des  granules 
de  graisse.  Dans  le  second  cas  la  couche  de  tissu  embryonnaire  est 
très  mince  et  donne  très  peu  de  globules  de  pus. 

Les  cavernes,  même  celles  qui  fournissent  une  quantité  considérable 
de  pus,  ne  sont  jamais  complètement  remplies  par  ce  liquide;  elles 
contiennent  toujours  une  assez  grande  quantité  d'air. 

A  la  surface  des  cavernes  anciennes,  on  trouve  parfois  des  tubercules 
qui  y  font  une  légère  saillie.  Ces  granulations  tuberculeuses  appar- 
tiennent à  la  couche  fibreuse  de  la  paroi.  Quelquefois  le  tissu  fibreux 
qui  constitue  la  surface  interne  et  toute  la  paroi  d'une  caverne  ancienne 
est  dense,  rugueux,  mamelonné. 

Très  souvent  la  paroi  d'une  grande  caverne  montre  des  travées 
cylindriques  épaisses,  saillantes  ou  qui  s'en  détachent  irrégulièrement 
en  jetant  comme  un  pont  dans  son  intérieur.  Ces  travées  sont  souvent 
assez  longues,  arrondies,  du  diamètre  d'une  plume  de  corbeau  ou  d'vme 
plume  d'oie.  Elles  sont  généralement  de  couleur  grise  ou  ardoisée 
comme  la  surface  des  cavernes  au  milieu  desquelles  elles  passent.  On 
a,  par  leur  examen  à  simple  vue,  de  la  tendance  à  les  regarder  comme 
des  bronches  ou  de  gros  vaisseaux  qui  auraient  résisté  à  la  destruc- 
tion du  tissu  pulmonaire  lorsque  la  perte  de  substance  s'est  produite. 
Cependant,  lorsqu'après  les  avoir  fait  durcir  méthodiquement,  on  en 
pratique  des  sections  transversales,  on  voit  qu'elles  sont  constituées 
presque  toujours  sur  un  modèle  uniforme    et  qu'elles    contiennent 
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très  rarement  des  vaisseaux  atteignant  un  demi-milllimètre  de  dia- 
mètre. 

Les  coupes  permettent  d'y  reconnaître  deux  zones  :  1°  une  zone 
périphérique  assez  épaisse,  formée  de  tissu  embryonnaire,  parcourue 
par  des  vaisseaux  et  identique  à  la  couche  interne  des  cavernes; 
2°  une  zone  centrale  qui  consiste  en  un  tissu  fibreux  pigmenté 
parsemé  de  granulations  tuberculeuses  pins  ou  moins  nombreuses, 
caséeuses,  avec  des  cellules  géantes.  Ce  tissu  tuberculeux  de  la  partie 
centrale  des  travées  est  très  peu  vascularisé;  on  y  observe  rarement 
des  vaisseaux  ou  des  bronches  d'un  certain  calibre. 

La  surface  des  grandes  cavernes  présente  quelquefois  des  ané- 
vrysmes  à  parois  molles  qui,  se  rompant,  donnent  lieu  a  des  hémop- 
tysies  rapidement  mortelles.  Ces  anévrysmes  sont  quelquefois  assez 
difficiles  à  reconnaître,  parce  que  leur  paroi  molle  et  grisâtre,  dé- 
chirée, affaissée,  ressemblant  à  une  lame  de  fibrine,  n'est  pas  toujours 
bien  évidente,  surtout  lorsqu'on  a  lavé  la  surface  de  la  caverne  à 
grande  eau.  Mais,  en  enlevant  avec  précaution  le  sang  qui  est  épanché 
à  la  surface  de  la  caverne,  on  découvre  une  petite  saillie  sur  laquelle 
il  existe  une  déchirure  comblée  par  du  sang  coagulé. 

L'anévrysme  que  nous  avons  dessiné  et  représenté  dans  la  figure  52 

tel  qu'il  se  montrait  a  l'œil  nu  était  très 
caractéristique,  car  on  voyait  le  vaisseau 
avec  lequel  il  communiquait. 

Ces  anévrysmes  se  développent  sur  les 
artérioles  qui  rampent  au-dessous  ou 
dans  l'intérieur  de  la  couche  embryon- 
naire de  la  caverne.  La  paroi  d'une  de 
ces  artérioles  s'enflamme  en  un  point; 
sa  tunique  élastique  est  détruite;  ses  tu- 
niques interne  et  externe  se  transforment 
en  tissu  embryonnaire,  et  l'artère  se  di- 
late par  le  même  procédé  que  dans  tous 
les  anévrismes  artériels.  Il  n'est  pas  né- 
cessaire qu'une  artériole  soit  volumineuse 
pour  devenir  le  point  de  départ  d'un  anévrysme  assez  gros.  La  coupe 
que  nous  avons  dessinée  (fig.  53)  montre  une  très  petite  artériole,  vv', 
qui  s'ouvre  directement  dans  une  dilatation  anévrysmale  relativement 
considérable. 

On  voit  sur  ce  dessin  que  la  tunique  élastique  a  disparu  dans  la 
paroi  de  l'anévrysme.  Celle-ci  est  constituée  par  la  membrane  interne 
très  épaissie  constituée  par  des  lames  séparées  par  des  cellules  apla- 
ties, et  par  la  tunique  externe  également  très  épaissie  qui  se  continue 
directement  avec  la  paroi  de  la  caverne. 


Fig.  52.  —  Anévrysme  déve- 
loppé à  la  surface  interne 
d'une  caverne. 

a.  Poche  de  l'anévrysme  ;  on  a  enlevé 
une  partie  de  sa  paroi  et  ouvert  le 
vaisseau  v  qui  s'y  rend.  —  6.  Sur- 
face interne  de  la  caverne.  —  c.  Sec- 
tion de  sa  paroi. 
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Ces  anévrysmes  ont  été  décrits  par  Ramiissen  (1).  Nous  avons  rattaché 
leur  mode  de  formation  au  mécanisme  qui  préside  toujours  à  ces  dila- 
tations vasculaires.  Ils  ont  été  étudiés  aussi  par  Debove,  et  plus  ré- 
cemment Meyer  (2)  en  a  donné  une  description  basée  sur  plusieurs 
observations.  Cet  anatomiste,  suivant  l'inspiration  de  Recklinghausen, 
a  insisté   sur  la  présence,   dans  la  paroi  de  ces  anévrysmes,   d'une 
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Section  de  la  paroi  d'un  anévrysme  d'une  caverne  au  point  oîi  il  com- 
munique avec  l'artériole  qui  s'y  rend. 

V.  Artériole  qui  s'ouvre  dans  l' anévrysme  a  en  v' .  —  A,  h.  Tunique  moyenne  de  Fartèi-e.  —  t,  t.  Tu- 
nique interne.  —  6,  b.  Paroi  interne  de  l'anévrysme.  —  h.  Limite  de  la  tunique  interne  et  de  la 
moyenne.  —  m.  Parois  de  l'anévrysme  représentant  la  tunique  externe  très  épaissie  de  l'artère.  — 
p.  Parois  de  la  caverne  et  tissu  coiijonctif  de  la  caverne.  (Grossissement  de  20  diamètres.) 

substance  hyaline  qui  y  existe  en  effet  en  grande  quantité  et  dont  le 
rôle  et  la  nature  chimique  ne  sont  pas  encore  bien  définis. 

Les  cavernes  anciennes,  à  la  surface  desquelles  l'inflammation  est 
éteinte  et  que  l'on  considère  comme  à  peu  prés  guéries,  présentent 
une  surface  lisse  comme  si  elles  étaient  recouvertes  d'une  muqueuse. 


(1)  Rasmiissen,  Continued  ohscrv.  on  /lœmopfi/sis,  trailnit  on  anglais  par  W.  D. 
Moore.  Edimb.  1870. 

(2)  Meyer,  Archives  de  phijs.,  1880. 


220  DE   LA  PHTISIE   PULMONAIRE. 

11  n'existe  cependant  pas  d'épithélium  à  leur  surfrce,  mais  simplement 
une  couche  de  cellules  lymphatiques  rondes  ou  cubiques  par  pression 
réciproque.  Ces  cavernes  se  continuent  quelquefois  avec  une  bronche 
dilatée,  et  elles  peuvent  alors  être  prises  pour  la  dilatation  terminale 
d'une  bronche.  On  sait  que  la  tuberculose  est  une  cause  commune 
des  dilatations  bronchiques.  Une  caverne  dont  la  surface  est  lisse 
peut  de  nouveau  suppurer  et  s'ulcérer  partiellement  ou  sur  toute  sa 
surface. 

Le  tissu  fibreux  qui  double  les  cavernes  très  étendues,  lorsqu'elles 
siègent  près  de  la  surface  du  poumon,  se  continue  jusqu'à  la  plèvre 
viscérale  qui  est  alors  elle-même  épaissie,  fibreuse,  adhérente  à  la 
plèvre  costale.  Il  résulte  de  cette  disposition  une  dépression  du  creux 
sous-claviculaire  lorsque,  ce  qui  est  la  règle,  les  cavernes  siègent  au 
sommet  du  poumon. 

Des  communications  peuvent  s'établir  entre  des  cavernes  et  un  foyer 
caséeux  ganglionnaire  à  la  racine  des  bronches,  entre  une  caverne  et 
un  abcès  provenant  d'un  mal  de  Pott  vertébral  et  même  entre  une 
caverne  et  l'extérieur  par  une  fistule  cutanée. 

§  8.  —  Bacille  dans  les  cavernes. 

De  toutes  les  lésions  de  la  tuberculose  pulmonaire,  ce  sont  d'une 
façon  générale  les  cavernes  qui  renferment  le  plus  de  bacilles.  On  peut 
observer  le  début  de  la  formation  des  cavernes  dans  la  pneumonie 
caséeuse  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  plus  haut.  La  plus  grande  masse 
de  bacilles  s'observe  alors  au  centre  des  infundibula,  dans  la  lumière 
ou  perte  de  substance  qu'on  y  observe  et  qui  communique  avec  une 
bronchiole.  C'est  là  que  se  produira  le  ramollissement,  la  destruction 
initiale  de  la  pneumonie  caséeuse.  Lorsqu'on  étudie  une  caverne  con- 
sécutive à  cette  lésion,  on  rencontre  souvent,  dans  toute  l'épaisseur  du 
tissu  caséeux  qui  en  forme  la  paroi,  une  grande  quantité  de  bacilles 
répandus  partout,  mais  cependant  plus  nombreux  à  la  surface  que 
dans  la  profondeur.  Il  y  a  toutefois  des  exceptions  :  la  surface  d'une 
caverne  pourra  ne  pas  présenter  de  bacilles.  Dans  les  cavernes  an- 
ciennes du  sommet  qui,  couvertes  d'une  sorte  de  membrane  pulpeuse 
en  voie  de  suppuration  éliminatrice,  contenant  des  débris  et  grumeaux 
jaunâtres,  communiquent  avec  des  bronches  dilatées,  il  y  a  presque 
toujours  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  dans  la  fausse  membrane 
et  dans  les  grumeaux  opaques. 

La  partie  la  plus  superficielle  des  cavernes  est  formée  de  tissu  em- 
bryonnaire bourgeonnant.  On  y  voit  le  relief  de  parties  qui  sont  des 
débris  de  parois  alvéolaires  épaissies  n,  n  (fig.  54).  Dans  l'intérieur 
de  ces  bourgeons,  on  trouve  souvent  des  amas  de  bacilles  qui  sont 
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quelqueluis  renfermés  dans  une  sorte  de  petit  kyste  à  paroi  épaisse.  Il 
est  possible  que  ces  bacilles  soient  contenus  là  dans  des  capillaires 
oblitérés  au  sommet  des  bourgeons. 
En  p,  on  voit  une  bi^onche  en  partie  -5 

détruite,  mais  qui  est  encore  tapissée 
de  quelques   cellules   cylindriques. 
Entre  la  surface  de  la  bronche;?  et 
le  cartilage  c,  il  existe  des  bacilles 
situés  dans  le  tissu  conjonctif  et  les 
voies  lymphatiques  de  la  muqueuse. 
Dans  la  couche  superficielle  de  la 
caverne,  rampent  des  vaisseaux  san- 
guins, r.    En  a,   on   note    une  pe- 
tite artère   dont  la  lame  élastique 
interne  est  très  manifeste;  la  paroi 
de  cette  artériole  est  très  épaissie 
au  niveau  de  la  surface  de  la  ca- 
verne. Une  granulation  tuberculeuse 
avec  deux  cellules  géantes  g  et  des 
bacilles   s'est  développée    dans   la 
paroi  de   l'artériole   à  ce   niveau. 
Dans  la  profondeur  de  la  paroi  de 
la  caverne,  on  observe  un  tissu  sclé- 
rosé, souvent  pigmenté,  infiltré  de 
cellules  migratrices  situées  entre  les 
faisceaux  fibreux  et  souvent  réunies 
en  îlots.  Là  aussi  se  trouvent  des 
fentes  plus  ou  moins  régulières  qui 
sont  soit  des  vaisseaux,  soit  des  al- 
véoles déformés.  Les  vaisseaux  of- 
frent   quelquefois    une    paroi    très 
épaisse  avec  des  couches  concentri- 
ques de   cellules  embryonnaires  et 
leur    lumière    est   alors    oblitérée. 
Dans  ce  tissu  sclérosé,  les  bacilles 
sont  peu   nombreux   ou  même  ils 
n'existent  pas.    La  paroi    des    ca- 
vernes  ne  se  limite  pas  brusque- 
ment avec  le  tissu  pulmonaire  voi- 
sin ;  on  voit  quelquefois,  entre   la 
paroi  de  la  caverne  et  le  tissu  pul- 
monaire, une  zone  dans  laquelle  les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés  et 
très  nombreux.  Il  n'y  a  pas  toujours  de  bacilles  dans  ce  tissu  vascu- 
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54.  —  Surface  interne  d'une 

caverne  pulmonaire. 


b.  Bacilliis  siégeant  sur  les  parties  saillantes 
nn  qui  représentent  les  parois  alvéolaires 
ulcérées  et  libres  sous  la  forme  de  petits 
bourgeons.  Le  tissu  conjoactif  de  ces  parois 
alvéolaires  montre  aussi  des  bacilles.  — 
».  Bronche  en  partie  détruite  à  la  surface 
de  la  caverne.  —  c.  Cartilage  de  la  bronche. 
—  a.  Artériole  dans  la'paroi  de  laquelle  il 
y  a  des  bacilles  et  deux  cellules  géantes.  — 
t.  Granulation  tuberculeuse.  (Grossissement 
d?  100  diamètres.) 
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laire.  Lorsque,  ce  qui  est  très  rare,  on  ne  rencontre  pas  de  bacilles 
dans  la  paroi  des  cavernes,  la  surface  de  leur  cavité  est  devenue  lisse 
ou  mamelonnée,  presque  aussi  dure  que  du  cartilage,  et  elle  ne  sé- 
crète plus  de  pus,  ou  bien  il  s'agit  d'une  caverne  oblitérée  presque 
complètement  et  contenant  une  matière  crétacée. 

Dans  un  fait  de  syphilis  du  poumon  provenant  du  service  de  Baker, 
on  constata  de  grandes  masses  caséeuses  rondes  bien  limitées,  de  la 
grosseur  d'une  noisette  aune  noix,  constituant  des  îlots  susceptibles 
d'être  énuclés,  ayant  une  forme  pyramidale  à  base  dirigée  vers  la 
surface  du  poumon,  et  une  grande  caverne  irrégulière  à  paroi  ca- 
séeuse.  Il  n'y  avait  pas  de  bacilles  ni  dans  les  masses  caséeuses  ni 
dans  la  paroi  de  la  caverne. 

§  9.  —  Bacille  dans  les  crachats. 

Nous  avons  déjà  indiqué  (voir  page  55)  comment  les  bacilles  se 
décèlent  dans  les  crachats  des  phthisiques  et  les  divers  aspects  qu'ils 
y  présentent. 

Nous  n'ajouterons  ici  que  quelques  mots. 

Les  bacilles  de  la  tuberculose  se  retrouvent  pendant  un  temps  in- 
défini dans  les  crachats  qu'on  laisse  putréfier  dans  un  flacon;  ainsi, 
au  bout  de  trois  mois,  ils  étaient  aussi  caractéristiques  que  le  premier 
jour.  Ce  liquide  s'était  finalement  desséché;  pour  savoir  s'il  avait  con- 
servé ses  propriétés  virulentes,  nous  l'avons  inoculé  à  deux  lapins.  Le 
premier  sacrifié  au  bout  d'un  mois  n'avait  pas  de  tubercules.  Le  second 
fut  sacrifié  deux  mois  après  l'inoculation  dans  la  chambre  antérieure 
de  l'œil.  Chez  cet  animal  on  avait  coupé  le  nerf  sciatique  pour  une 
autre  expérience.  A  son  autopsie  l'œil  ni  les  organes  internes  ne  pré- 
sentaient rien  d'anormal;  mais  on  trouva,  du  côté  où  le  nerf  sciatique 
avaient  été  sectionné,  une  périarthrite  fongueuse  et  purulente  du 
genou,  avec  ostéite  caséeuse  du  tibia.  L'articulation  du  genou  conte- 
nait un  liquide  louche.  La  paroi  fongueuse  de  cet  abcès  a  montré 
quelques  bacilles  de  la  tuberculose  et  le  tissu  caséeux,  cultivé  dans 
du  sérum  de  bœuf  gélalinisé,  a  donné  lieu,  au  bout  de  trois  semaines, 
à  des  touffes  de  colonies  de  bacilles  tuberculeux  (1). 

Malassez  et  Vignal  avaient  constaté  de  leur  côté  la  résistance  des 
bacilles  de  la  tuberculose  à  la  putréfaction  [Soc.  de  biologie,  17  avril 
1883).  Ils  ont  conservé  des  crachats  pendant  plusieurs  mois  en  les 
mouillant  alternativement,  et  les  laissant  dessécher,  sans  que  les  ba- 
cilles fussent  moins  nombreux.  Gaffky,  Schûller  et  Fischer  (2)  ont 


(1)  Babes  et  Cornil,  Journal  de  l'Anatomie,  déc.  1883. 
(■J)  Mittheilumjen  d.  k.  Gesundheilsamte,  t.  II,  1884. 
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produit  aussi  la  tuberculose  expérimenlale  chez  les  lapins  en  leur  in- 
jectant des  crachats  desséchés.  La  tuberculose  survenait  alors  assez 
tardivement,  vers  le  centième  jour. 

Dans  les  crachats  provenant  d'un  malade  atteint  de  phtisie  aiguë, 
nous  avons  vu  de  grandes  cellules  épithéliales  tuméfiées  provenant 
de  l'intérieur  des  alvéoles  pulmonaires  et  des  cellules  pigmentées 
(fîg.  6).  Ces  cellules  contenaient  des  bacilles  de  grandeur  variable, 
mais  en  général  un  plus  longs  que  dans  la  majorité  des  crachats. 

Le  nombre  des  bacilles  trouvés  dans  les  crachats  est  très  variable 
suivant  les  cas.  Il  est  toujours  assez  grand  lorsqu'il  s'agit  de  cavernes 
en  voie  de  formation  ou  complètement  formées,  et  il  est,  d'une  façon 
générale,  en  rapport  avec  les  foyers  de  désintégration  du  poumon. 
Mais  lorsqu'il  s'agit  de  tuberculose  miliaire  aiguë  ou  de  cavernes  dont 
la  surface  est  sèche  ou  cicatrisée,  si  les  malades  ne  crachent  pas  ou 
crachent  très  rarement,  les  signes  cliniques  tirés  de  la  recherche  des 
bacilles  seront  presque  nuls.  Il  en  sera  de  même  si,  dans  une  phtisie 
granuleuse  du  poumon,  les  malades  expectorent  seulement  une  petite 
quantité  de  mucus  provenant  des  bronches.  Aussi  l'absence  de  bacilles 
en  pareil  cas  ne  pourra  pas  faire  rejeter  le  diagnostic  de  phtisie 
(Grancher,  Soc.  méd.  des  hôpitaux  1884).  Cependant,  même  dans  la 
phtisie  à  son  début  et  dans  la  première  hémoptysie  observée,  on 
peut  trouver  des  bacilles  (Hiiler,  loc.  cit.),  mais  cela  ne  parait  pas 
constant  (1). 

Les  bacilles  se  rencontrent  dans  toutes  les  variétés  étiologiques  de 
la  tuberculose,  par  exemple  dans  celle  qui  survient  pendant  le  cours 
du  diabète.  Ainsi  Immermann  et  Rutymeyer  les  ont  trouvés  dans  une 
caverne  d'un  tuberculeux  diabétique  ;  Leyden,  dans  les  crachats  de 
trois  diabétiques  devenus  phtisiques  (2);  Merkel,  dans  les  crachats 
et  le  poumon  d'un  diabétique  (3);  Riegel,  dans  un  cas  sur  deux 
diabétiques  (4). 


(1)  Lorsque  les  bacilles  sont  peu  nombreux,  il  est  nécessaire,  pour  les  découvrir, 
de  se  servir  d'une  bonne  fuschine.  Les  divers  échantillons  de  cette  substance 
sont  parfois  vai'iables.  La  meilleure  est  vendue  sous  le  nom  de  rubine  jaunâtre. 
On  se  la  procure  chez  Konig,  Dorotheen-Strasse,  46,  à  Berlin.  Avec  cette  subs- 
tance on  voit  très  bien  les  bacilles  des  follicules  tuberculeux  du  lupus  dans  les 
cellules  géantes.  Après  que  les  coupes  ont  été  colorées  pendant  quatre  ou  cinq 
heures,  en  chauffant,  ou  pendant  douze  heures,  à  la  température  ordinaire,  dans 
la  solution  d'Erlich  avec  la  rubine,  on  décolore  dans  l'alcool  absolu  additionné 
d'un  peu  d'acide  azotique,  on  déshydrate  à  l'essence  de  girofle  et  ou  monte  dans 
le  baume. 

(2)  Cetitndblaf.  f.  klin.  medicin,  n°  8,  1883. 

(3)  Centralblnt.  f.  klin.  medicin,  n°  12,  1883. 

(4)  Centralblat.  f.  klin.  medicin,  n"  13,  1883. 
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§  10.  —  Granulations  fibreuses  du  poumon. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit  à  propos  du  tubercule  considéré  en 
général,  les  tubercules  ont  une  grande  tendance  à  se  transformer 
en  tisssu  fibreux.  Nous  avons  décrit  jusqu'ici  le  tubercule  à  son  début, 
à  sa  période  d'état,  et  nous  l'avons  suivi  ensuite  jusqu'à  la  dégéné- 
rescence caséeuse.  Lorsqu'il  est  parvenu  à  sa  période  d'état,  au  lieu 
de  devenir  caséeux,  ce  qui  le  vouerait  à  une  mort  prochaine,  il  subit 
souvent  la  transformation  fibreuse,  ce  qui  le  met  assurément  dans 
des  conditions  plus  favorables  à  la  guérison  ou  tout  au  moins  à 
l'arrêt  momentané  de  la  maladie.  Dans  le  poumon,  les  granulations 
présentent  alors  des  fibres  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation 
qui  s'interposent  entre  les  cellules  et  qui  deviennent  de  plus  en  plus 
prédominantes.  Les  petites  cellules  qui  constituent  la  granulation  pri- 
mitive se  disposent  le  long  des  faisceaux  de  fibres  qu'elles  séparent, 
deviennent  fusiformes  ou  s'aplatissent.  Le  tissu  fibreux  constitue  ainsi 
au  bout  d'un  certain  temps  la  plus  grande  partie  de  la  granulation. 
On  y  reconnaît  cependant  des  cellules  géantes,  soit  à  son  centre, 
soit  à  sa  périphérie.  En  même  temps  que  le  tissu  même  de  la  gra- 
nulation devient  fibreux,  les  cloisons  des  alvéoles  pulmonaires  voi- 
sins ont  de  la  tendance  à  s'épaissir  et  il  se  produit  ainsi  de  la  pneu- 
monie interstitielle  autour  des  granulations  devenues  fibreuses. 

A  l'œil  nu,  le  tissu  pulmonaire  parsemé  de  granulations  fibreuses 
présente  un  aspect  très  variable.  Parfois  il  est  peu  altéré,  normal  ou 
congestionné  et  simplement  parsemé  de  petits  nodules  miliaires  semi- 
transparents  qui  siègent  aussi  bien  sous  la  plèvre  viscérale  que  dans 
la  profondeur  des  lobes.  Ces  nodules,  qui  sont  les  types  les  plus  carac- 
térisés à  l'œil  nu  des  granulations  tuberculeuses,  sont  durs  au  toucher 
et  très  difficiles  a  séparer  du  tissu  pulmonaire  et  encore  plus  à  dis- 
socier avec  les  aiguilles.  Généralement  ils  ne  sont  ni  jaunâtres  ni 
opaques  à  leur  centre. 

Les  tubercules  fibreux  du  poumon  résultent  simplement  d'une 
transformation  fibreuse  des  nodules  tuberculeux  ordinaires  :  peut- 
être  aussi  affectent-ils  d'emblée  la  forme  fibreuse  ;  ils  se  développent 
d'abord  dans  un  groupe  d'alvéoles  pulmonaires,  ou  bien  autour  des 
vaisseaux  ou  des  bronches.  Mais  qiiel  que  soit  leur  lieu  d'origine  et 
leur  siège,  ils  présentent  une  évolution  en  tout  point  comparable. 

Sur  les  coupes  de  tubercules  développés  dans  les  alvéoles  et  en 
évolution  fibreuse,  on  voit  les  cloisons  des  alvéoles  s'épaissir,  pré- 
senter une  grande  quantité  de  cellules  rondes  entre  les  fibrilles  du 
tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  Ces  fibrilles  et  travées  de  tissu 
conjonctif  sont  beaucoup  plus  épaisses  encore  autour   des  canaux 
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bronchiques  ou  sanguins.  Les  cellules  contenues  dans  l'intérieur  des 
alvéoles  pulmonaires  présentent  quelquefois  alors  une  forme  épithé- 
loïde  ;  l'alvéole  se  rétrécissant  par  suite  de  l'épaississement  de  ses 
parois,    les    cellules   épthéliales    se 
tassent  les  unes  auprès  des  autres. 
On  peut  trouver  aussi    une  cellule 
géante  entourée  de  cellules  épithé- 
loïdes  ou  rondes  dans  un  de  ces  al- 
véoles rétrécis. 

Autour  des  bronches  et  des  vais- 
seaux, les  tubercules  sont  constitués 
par  du  tissu  conjonctif  compact  com- 
posé de  fibrilles  ou  de  faisceaux 
fibreux  séparés  par  de  petites  cel- 
lules rondes  ou  ovoïdes.  Ces  cellules 
qui  possèdent  des  noyaux  globuleux 
et  les  faisceaux  fibreux  plus  ou 
moins  épais  se  colorent  très  bien 
par  le  carmin  comme  le  font  les 
parties  constituantes  de  tout  tissu 
possédant  une  vie  nutritive  active. 
Dans  l'intérieur  de  ces  tubercules  on 
trouve  aussi  des  cellules  géantes. 

A  un  degré  plus  avancé  de  leur 
évolution,  on  ne  reconnaît  plus, 
dans  les  tubercules  fibreux,  d'indice 
de  leur  siège  primitif.  Le  nodule, 
qu'il  se  soit  développé  dans  un 
groupe  d'alvéoles  ou  autour  des  ca- 
naux bronchiques  ou  sanguins,  est 
constitué  par  un  tissu  fibreux  fibril- 
laire  ;  les  faisceaux  fibreux,  géné- 
ralement épais,  souvent  hyalins,  se 
colorant  en  rose  par  le  picro-car- 
min,  sont  séparés  par  une  grande 
quantité  de  petites  cellules  rondes 
ou  ovoïdes.  Habituellement  les  cel- 
lules de  la  périphérie  sont  un  peu 
plus  grosses  que  celles  du  centre  du 

nodule.  Presque  toujours  on  trouve  alors  une  ou  plusieurs  cel- 
lules géantes  dans  la  petite  nodosité  qui  répond  absolument  au  type 
classique  du  tubercule  et  qui  ressemblerait  k  du  tissu  sarcomateux,  si 
le  sarcome  affectait  jamais  la  forme  de  tumeurs  aussi  petites  et  aussi 
Phtisie  pulm.,  2^  édif.  15 


Fig.  55.  —  Section  pratiquée  au  ni- 
veau d'un  tubercule  fibreux  du 
poumon. 

c.  Cloison  d'un  alvéole  situé  à  la  périphérie 
du  tubercule.  —  h.  Cellules  épithéliales 
appliquées  contre  la  paroi  d'un  alvéole.  ■ — 
s.  Cellules  épithéliales  agglomérées  et 
libres  dans  le  même  alvéole.  —  d.  Cel- 
lules épithéliales  libres  et  isolées  ;  f,  ac- 
cumulation de  cellules  dans  un -alvéole 
rétréci  dont  les  parois  c  sont  épaissies. 
—  a,  p,  0,  l.  Tissu  conjonctif  infiltré  de 
cellules  lymphatiques  et  constituant  le 
nodule  tuberculeux .  —  n,  d.  Accumula- 
tions de  cellules  cohérentes  entre  elles 
dans  les  alvéoles.  (Grossissement  de  50 
diamètres.) 
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multipliées.  A  la  périphérie  de  ces  tubercules,  on  voit  leur  tissu  se 
continuer  avec  les  cloisons  épaissies  des  alvéoles  voisins.  Dans  les 
tubercules  plus  anciens  et  surtout  dans  les  tubercules  fibreux  con- 
fluents, 11  se  passe  un  phénomène  nouveau  qui  pourrait  induire  en 
erreur  un  observateur  non  prévenu.  Le  centre  du  tubercule  ou  d'une 
agglomération  de  tubercules  est  devenu  tout  à  fait  fibreux,  sans  qu'il 
y  ait  de  vaisseaux.  Ce  tissu  fibreux,  qui  contient  un  très  petit  nombre 
de  cellules,  est  composé  de  fibrilles  fines,  rapprochées  les  unes  des 
autres,  se  colorant  mal  par  le  carmin  et  qui  rayonnent  irrégulièrement 
du  centre  à  la  circonférence  du  néoplasme.  Il  n'y  a  pas  de  cellules 
géantes  dans  toute  cette  portion  centrale  quelquefois  assez  consi- 
dérable d'un  îlot  de  tubercules  fibreux  confluents.  A  la  périphérie  de 
l'îlot,  on  retrouve  des  tubercules  fibreux  semblables  à  ceux  que  nous 
avons  décrits  précédemment;  ceux-ci  possèdent  des  cellules  géantes. 

Ainsi,  lorsqu'on  examine  un  gros  nodule  tuberculeux  à  un  faible 
grossissement,  sa  partie  centrale  ne  contient  ni  vaisseaux  ni  cellules 
géantes  et  se  colore  mal  par  le  carmin  tandis  que  sa  zone  périphé- 
rique est  bien  colorée,  bourrée  de  petites  cellules  et  parsemée  de  cel- 
lules géantes.  Cette  apparence  du  tubercule  à  un  faible  grossissement 
a  été  très  bien  décrite  par  Charcot. 

Les  tubercules  fibreux  isolés  et  la  périphérie  des  gros  tubercules 
confluents  de  même  nature  présentent  dans  leur  intérieur  des  vaisseaux 
capillaires  perméables  au  sang.  Ces  vaisseaux  sont-ils  des  capillaires 
de  nouvelle  formation  ou  des  capillaires  anciens  qui  ont  échappé  à 
l'oblitération  primitive,  lors  du  début  du  tubercule,  c'est  ce  que  nous 
ne  saurions  résoudre.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  qu'ils  contiennent 
dans  leur  intérieur  des  corpuscules  rouges  qui  ont  toutes  les  qualités 
de  ces  éléments  vivant  et  circulant  au  moment  de  la  mort.  La  paroi 
de  ces  vaisseaux  est  bien  nette,  quelquefois  même  plus  épaissie  qu'à 
l'état  normal,  comme  cela  s'observe  habituellement  dans  les  tissus 
sclérosés.  Leur  paroi  est  souvent  très  rapprochée  d'une  cellule  géante, 
mais  sans  avoir  avec  elle  d'autres  rapports  que  ceux  du  voisinage. 

Les  cellules  géantes,  dans  les  tubercules  fibreux,  sont  situées  sou- 
vent dans  une  loge  qui  les  contient  exactement  et  qui  est  constituée 
par  des  faisceaux  fibreux  formant  un  cercle  autour  d'elle.  Il  existe 
souvent  de  petites  cellules  rondes  entre  les  prolongements  ({ui  éma- 
nent des  cellules  géantes.  Leur  protoplasma,  granuleux  ou  hyalin,  se 
colore  soit  en  jaune,  soit  en  rose,  par  le  picro-carmin.  Leurs  prolon- 
gements se  continuent  avec  les  faisceaux  fibreux  du  tissu  conjonctif  ; 
leurs  noyaux  se  colorent  très  fortement  en  rouge. 

Granulations  fibreuses  pigmentées.  —  Il  est  une  autre  modification 
que  subissent  très  souvent  les  tubercules  fibreux  anciens,  c'est  l'infi'l- 
tration  par  du  pigment  noir.  Certains  de  ces  tubercules,  ayant   sur 
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une  coupe  une  forme  spbérique,  de  volume  variable,  isolés  ou  con- 
fluents, montrent  une  coloration  complètement  noire  ou  piquetée  do 
noir.  Les  granulations  noires  occupent  irrégulièrement  toute  la  gra- 
nulation ou  bien  elles  siègent  seulement  à  son  centre  ou  à  sa  péri- 
phérie. Ces  granules  noirs,  qui  sont  composés  de  particules  de 
charbon  ou  qui  résultent  de  modifications  du  pigment  sanguin,  siè- 
gent habituellement  dans  les  cellules  ou  à  leur  pourtour,  ou  dans  les 
interstices  des  fibres.  Elles  sont  d'autant  plus  abondantes  qu'il  y  a.plus 
de  cellules  ;  c'est  ce  qui  explique  leur  inégale  répartition  dans  un 
tubercule.  Si,  en  effet,  le  centre  de  celui-ci  est  purement  fibreux,  sans 
cellules  et  que  ces  dernières  n'existent  qu'à  sa  périphérie,  on  aura 
surtout  une  pigmentation  de  la  zone  périphérique.  Au  milieu  des  tu- 
bercules pigmentés  ou  dans  leur  zone  externe,  on  rencontre  quel- 
quefois des  cellules  géantes  qui  sont  elles-mêmes  infiltrées  de  pig- 
ment noir.  Leur  protoplasma  en  présente  généralement  plus  au 
voisinage  des  noyaux.  Aussi  voit-on  dans  ces  éléments,  qui  peuvent 
atteindre  des  dimensions  considérables,  une  quantilé  variable  d'amas 
de  granulations  noires  qui  siègent  autour  des  noyaux. 

Ces  granulations  fibreuses  pigmentées  ne  sont  pas  vascularisées  ou 
le  sont  très  peu.  A  leur  voisinage,  les  cloisons  alvéolaires  sont  épais- 
sies et  généralement  on  trouve  à  côté  d'elles  toutes  les  lésions  de  la 
pneumonie  interstitielle  ardoisée. 

D'autres  fois,  il  existe  un  petit  nombre  de  granulations  pigmentées 
qui  sont  le  vestige  d'une  tuberculose  très  localisée  et  peu  grave  qui  est 
éteinte,  sinon  tout  à  foit  guérie.  Le  tissu  fibreux  et  les  cellules  géantes 
qu'il  renferme  paraissent  être  tolérés  sans  amener  d'accidents  par 
eux-mêmes.  C'est  là  une  forme  de  la  tuberculose  qui  peut  passer  pour 
curable  ou  guérie.  On  la  rencontre  quelquefois  dans  les  autopsies 
d'individus  morts  accidentellement  de  toute  autre  cause.  Les  poumons 
qui  contiennent  un  grand  nombre  de  tubercules  fibreux  plus  ou  moins 
anciens  sont  souvent  envahis,  à  la  fin  de  la  vie  des  phtisiques,  par 
une  pneumonie  catarrhale  ou  fibrineuse  qui  entoure  les  granulations 
fibreuses. 

Granulations  tubirculeuses  des  cloisons  interlobulaires  et  de  la  plèvre 
interlobulaire .  —  Quelquefois  on  trouve,  à  l'autopsie  des  phtisiques, 
des  granulations  semi-transparentes,  à  leur  période  d'état,  ou  fibreuses, 
qui  siègent  principalement  à  la  surface  du  poumon,  développées  les 
unes  dans  la  plèvre  viscérale,  les  autres  dans  le  tissu  pulmonaire. 
Lorsqu'on  fend  le  poumon,  on  voit  que  certaines  cloisons  interlobu- 
laires sont  épaissies,  fibreuses,  un  peu  transparentes  et  parsemées  de 
granulations  tuberculeuses.  La  plèvre  qui  tapisse  les  faces  contiguës 
des  lobes  pulmonaires  est  épaisse,  transformée  en  une  membrane 
fibreuse  unique  qui  soude  intimement  les  lobes  pulmonaires;  cette 
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membrane  est  elle-même  parsemée  de  granulations.  L'adhérence  des 
feuillets  pleuraux,  au  lieu  d'être  totale,  se  manifeste  quelquefois  par 
des  brides  fibreuses  courtes,  filamenteuses  ou  membraneuses  qui 
possèdent  aussi  des  granulations  dans  leur  épaisseur  et  à  leur  sur- 
face. Les  coupes  de  cloisons  interlobulaires  montrent,  au  microscope, 
des  granulations  tout  à  fait  typiques.  Il  est  facile  d'étudier  dans  ces 
cloisons  les  lésions  des  vaisseaux  lymphatiques  qui  y  sont  nombreux. 

§  11.  —  Bacille  dans  les  tubercules  fibreux. 

Si  l'on  étudie  les  tubercules  fibreux  au  point  de  vue  des  bacilles,  on 
voit  que  les  granulations  fibreuses  sont  constituées  par  des  cellules 
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Fig.  56.  —  Tubercule  fibreux  du  poumon. 


p,p.  Paroi  (les  alvéoles.  —  o.  Lumière  d'un  alvéole  à  la  limite  du  tubercule.  —  a.  Vaisseaux  san- 
guins. —  d.  Petit  vaisseau  perméable  au  milieu  du  tubercule.  —  g.  Cellule  géante.  —  c.  Tissu 
fibreux  dans  lequel  il  existe  beaucoup  de  cellules  rondes.  (Grossissement  de  150  diamètres.) 

rondes  situées  au  milieu  de  fibres  hyalines  de  tissu  conjonctif  (fig.  56) 
et  montrant  une  ou  plusieurs  cellules  géantes  :  les  bacilles  siègent  en 
plus  ou  moins  grand  nombre  dans  les  cellules  géantes  et  autour  d'elles. 
Parfois  on  n'en  rencontre  point.  D'autres  tubercules  sont  formés  d'un 
tissu  scléreux  ancien  contenant  très  peu  de   cellules  qui  sont  elles- 
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mêmes  atrophiées  (fig.  57);  dans  ces  granulalions,'on  rencontre  quel- 
quefois des  bacilles  qui  sont  figurés  dans  les  figures  50  et  57  malgré 
leur  faible  grossissement.  Si  ces  bacilles  sont  très  rares  au  milieu  des 
tubercules  fibreux,  on  en  trouve  au  contraire  un  certain  nombre  à  la 
limite  du  tissu  fibreux  pigmenté  qui  circonscrit  chaque  tubercule, 
dans  le  tissu  embryonnaire  et  dans  les  cellules  géantesqu'il  renferme. 
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Fig.  57.  —  Tubercule  fibi'euxtrès  ancien  du  poumon. 

a.  Bronche.  —  g  g.  Cellules  géantes.  — p.  Centre  fibreux  scléreux  Je  tubercule.  —  p.  Paroi  dos 

alvéoles. 

A  la  périphérie  de  ces  îlots  de  tubercules  confluents,  ou  trouve  géné- 
ralement des  bronches  et  des  vaisseaux  dont  les  parois  épaissies  pré- 
sentent un  grand  nombre  de  bacilles  (fig.  57).  D'une  façon  générale, 
les  tubercules  fibreux  ou  calcifiés  contiennent  très  peu  de  bacilles  ou 
n'en  contiennent  point.  Cependant  Déjerine  (1)  en  a  trouvé  parfois 
dans  les  tubercules  calcifiés.  Nous  verrons  que  dans  les  tubercules 
crétacés  des  poules  il  y  a  au  contraire  une  quantité  surprenante  de 
bacilles. 

Dans  la  phtisie  chronique,  lorsque  les  poumons  sclérosés  à  leur 

(1,  Df'jotino,  Socicfc  de  Biologie,  lS8-i. 
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sommet  sont  parsemés  de  tubercules  fibreux,  durs,  siégeant  an  milieu 
d'une  pneumonie  interstitielle  ardoisée,  il  existe  souvent  des  bacilles 
soit  dans  les  tubercules  fibreux,  soit  dans  les  tubercules  caséeux.  La 
figure  58  représente  un  tubercule  fibreux  au  milieu  d'un  tissu  sclé- 
reux  infiltré  de  charbon.  Ce  tubercule  est  formé  de  lamelles  fibreuses, 
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Fig.  58.   —  Tubercule  libreux  du  poumon. 

a.  Tissu  pulmoûaire  atteint  de  pneumonie  iaterslitialle  et  infiltré  de  charbon.  —  b.  Bacilles  en  forme 
de  toulles  situés  entre  les  faisceaux  fibreux.  —  m.  Petit  séquestre  situé  au  milieu  d'une  perte  de 
substance  et  dont  les  bords  sont  couverts  de  bacilles.  —  n.  Fente  située  entre  le  tubercule  et  le 
tissu  voisiu.  (Grossissement  de  300  diamètres.) 

scléreuses,  concentriques.  Dans  l'intérieur  de  ce  nodule,  on  voit  une 
perte  de  substance  dans  laquelle  se  trouve  un  petit  séquestre  granu- 
leux m.  Ce  tubercule  fibreux  est  séparé  par  une  fente  du  tissu  pi- 
gmenté a  qui  l'entoure;  il  contient  une  grande  quantité  de  bacilles 
disposées  en  toufl'es  ou  arabesques  qui  existent  autour  de  la  lumière 
centrale  dont  nous  venons  de  parler  et  entre  les  lamelles  fibreuses. 


CHAPITRE  YI 


LESIONS    DU    POUMON    QUI    ACCOMPAGNENT    LE    TUBERCULE 


Congestion  pulmonaire.  —  Si  l'on  se  rappelle  les  modifications  que 
subissent  les  capillaires  artériels  au  voisinage  de  la  néoplasie  tuber- 
culeuse et  qui  se  résument  en  leur  oblitération,  la  congestion  pulmo- 
naire collatérale  apparaît  comme  un  résultat  immanquable.  D'autre 
part,  le  tubercule  peut  se  conduire  au  milieu  du  parenchyme  pulmo- 
naire comme  un  corps  étranger,  et  entraîner,  par  action  réflexe,  des 
paralysies  ou  des  dilatations  dites  vaso-motrices,  dans  des  zones 
très  variables.  Enfin,  la  fièvre  intense  qui  accompagne  les  diverses 
phases  de  la  phtisie  est  encore  une  cause  de  congestion.  L'hypé- 
rhémie  pulmonaire  figure  donc  sur  un  bon  rang  dans  l'ensemble 
des  phénomènes  anatomo-pathologiques  de  la  phtisie  pulmonaire, 
et,  pour  le  dire  en  passant,  elle  joue,  au  point  de  vue  clinique,  un 
rôle  des  plus  intéressants  et  que  nous  nous  efforcerons  plus  tard 
de  faire  ressortir.  Mais  l'analyse  de  cette  congestion  échappe,  en  beau- 
coup de  points,  à  l'examen  fait  après  la  mort  :  la  congestion  terminale 
due  soit  à  une  poussée  granuleuse  généralisée,  soit  à  l'asphyxie, 
s'étend  à  tout  l'organe  et  ne  permet  pas  de  suivre  dans  toutes  leurs 
phases,  dans  toutes  leurs  variantes  de  localisation  et  d'intensité,  les 
phénomènes  congestifs  liés  au  développement  de  la  néoplasie  tuber- 
culeuse. Leur  histoire  appartient  surtout  à  l'anatomie  pathologique 
faite  pendant  la  vie,  à  Vanatomie  pathologique  animée,  celle  qui  se  fait, 
dans  la  phtisie  pulmonaire,  avec  l'oreille,  qui  permet  souvent  d'as- 
sister à  l'évolution  des  poussées  congestives,  dans  tous  les  soubre- 
sauts, dans  les  caprices  qui  les  caractérisent.  En  soi,  elle  est  ce  qu'est 
la  congestion  en  général.  Ce  qui  est  ici  particulier  et  significatif,  c'est 
le  siège,  la  marche,  l'intensité,  l'appoint  apporté  à  la  progression  des 
altérations  d'ordre  supérieur,  et,  nous  le  répétons,  tous  ces  détails 
échappent  aux  investigations  post  mortem,  perdus  qu'ils  sont  dans  la 
congestion  veineuse  généralisée  qu'on  rencontre  d'ordinaire  à  l'au- 
topsie des  phtisiques. 

Pneumonies.  —  Nous  avons  déjà  étudié  les  pneumonies  aiguë, 
catarrhale  ou  fibreuse  qui  se  développent  autour  du  tubercule  ;  il  nous 
reste  à  décrire  maintenant  la  pneumonie  fibreuse. 

Pneumonie  fibreuse.  —  Lorsque  la  tuberculose  offre  une  marche 
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lente,  ou  même  dans  les  cas  où  elle  est  chronique  d'emblée,  on 
trouve  autour  des  tubercules  simples  ou  conglomérés  des  épaississe- 
ments  du  tissu  conjonctif,  des  inflammations  chroniques  qui  se  termi- 
nent par  la  transformation  fibreuse,  complète  dans  la  plupart  des  cas. 
Cette  transformation  fibreuse  se  fait  au  niveau  des  tubercules,  au  ni- 
veau des  bronches  ou  des  principaux  vaisseaux,  enfin.,  autour  des 
cavernes.  Les  tubercules  sont  envahis  de  la  périphérie  au  centre  s'ils 
sont  volumineux  ou  si  leur  centre  est  caséeux  ;  mais  ils  peuvent  être 
d'emblée  fibreux  et  aboutir  à  la  granulation  de  Bayle  si  les  vaisseaux 
n'ont  pas  été  oblitérés.  Dans  ce  cas,  la  caséification  centrale  manque. 
Celte  inflammation  chronique,  évoluant,  d'une  façon  simultanée,  sur 
des  points  très  nombreux  du  parenchyme  pulmonaire,  correspond  à 
ce  que  l'on  décrit  sous  le  nom  de  bronchio-pneumonie  chronique 
tuberculeuse  ;  elle  aboutit  à  la  pneumonie  interstitielle  ardoisée,  la- 
quelle s'accompagne  d'une  pigmentation  considérable  du  parenchyme 
et  de  dilatation  bronchique. 

Dans  la  tuberculose,  la  pneumonie  interstitielle  est  rarement  très 
étendue  ;  elle  atteint  le  lobe  supérieur  dans  sa  totalité  ou  dans  sa  par- 
tie la  plus  élevée  seulement,  c'est-à-dire  autour  des  cavernes.  Elle  peut 
envahir  cependant  tout  un  poumon  tuberculeux,  ce  qu'on  observe 
dans  les  cas  où  le  poumon  ratatiné,  globuleux,  ayant  perdu  sa  forme 
habituelle,  est  cerné  par  une  pleurésie  avec  épaississement  considéra- 
ble de  la  plèvre  viscérale  et  ne  présente  plus,  lorsqu'on  l'incise,  qu'une 
série  de  grandes  cavernes  communiquant  entre  elles  et  limitées  par 
un  tissu  calleux,  dur.  Cette  lésion  atteint  rarement  les  deux  poumons 
à  la  fois;  dans  ce  cas,  elle  est  plus  prononcée  d'un  côté  que  de 
l'autre. 

La  pneumonie  chronique,  que  Cruveilhier  nomme  phlegmasie 
indurée  et  induration  mélanique  ardoisée,  présente  une  dureté  con- 
sidérable; la  plèvre  viscérale  est  le  plus  souvent  si  adhérente  au 
feuillet  pariétal  qu'il  faut  la  sculpter  pour  enlever  le  poumon  ;  sa  sur- 
face est  irrégulière  avec  des  cicatrices  déprimées  ou  étoilées.  Lors- 
qu'on fait  une  section,  le  tissu  crie  sous  le  scalpel  à  la  manière  du  tissu 
tendineux.  La  plèvre  viscérale  forme  au  poumon  une  coque  fibreuse 
épaisse  de  1  à  3  millimètres  et  même  plus,  qui  ressemble  au  premier 
abord  au  cartilage  dont  elle  ne  possède  jamais,  du  reste,  les  cellules 
caractéristiques;  le  lobe  supérieur  est  intimement  lié  à  l'inférieur  par 
un  épaississement  analogue  de  la  plèvre  interlobulaire  ;  enfin,  le  tissu 
pulmonaire  lui-même,  également  dur,  résistant  absolument  à  l'enfon- 
cement avec  l'ongle  ou  à  la  dilacération,  donne  une  coupe  humide, 
plane,  de  couleur  ardoisée  sur  laquelle  tranchent  des  cloisons 
flbreuses.  Ce  tissu  est  peu  congestionné  d'habitude,  plus  ou  moins 
coloré  en  noir  ou  en  gris  ardoisé  par  du  pigment. 
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A  l'examen  microscopique  on  trouve,  sur  les  coupes  de  la  plèvre 
épaissie,  un  tissu  fibreux  contenant  des  fibres  lamineuses  et  élastiques, 
beaucoup  de  noyaux  de  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux  sanguins 
dont  les  parois  sont  notablement  épaissies.  Dans  le  tissu  pulmonaire 
lui-même,  les  cloisons  des  alvéoles  pulmonaires,  s'infiltrent,  en 
plus  ou  moins  grande  quantité,  de  gros  éléments  sphériques  qui  sont 
couverts  et  remplis  de  particules  noires;  ces  éléments  sont  des  leu- 
cocytes ou  des  cellules  épithéliales  distendues  et  sphériques;  on  les 
retrouve  quelquefois  dans  les  crachats  des  phthisiques  avec  leur  pig- 
mentation caractéristique.  On  peut  trouver  aussi,  dans  ces  cas,   des 


P'ig.  59.  —  Coupe  de  poumon  atteint  de  pneumonie  interstitielle  avec  pigmentation 

des  cellules. 

a.  Cellules  lymphatiques  pigmentées  situées  dans  les  cloisons  alvéolaires.  —  b,  b,  b.  Cellules  épi- 
théliales tuméfiées  formant  une  membrane  mince  à  la  surface  de  la  paroi  alvéolaire  et  s'en  déta- 
chant en  partie.  —  ?i,  n,  n.  Cellules  rondes  pigmentées  au  centre  de  la  cavité  alvéolaire.  (Grossis- 
sement de  300  diamètres.) 


îlots  un  peu  plus  congestionnés  et  même  des  épanchements  sanguins 
dans  l'intérieur  des  alvéoles;  de  telle  sorte  qu'ils  renferment,  en  outre 
des  éléments  précédents,  des  globules  rouges  du  sang  et  des  cellules 
vésiculeuses  remplies  de  pigment  sanguin.  De  ces  lésions,  la  plus  es- 
sentielle pour  constituer  la  pneumonie  interstitielle,  c'est  l'épaissis- 
sement  des  cloisons  du  poumon  par  une  formation  exagérée  de  tissu 
conjonctif  qui  va  jusqu'à  effacer  toutes  les  cavités  dans  certains  points. 
Alors  les  cloisons  primitives  ne  sont  pas  plus  indiquées  à  l'examen 
microscopique  que  par  la  disposition  des  vaisseaux  et  par  la  pigmen- 
tation qui  s'est  faite  autour  d'eux. 
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Les  lésions  de  la  pneumonie  chronique  se  retrouvent  autour  des 
cavernes  tuberculeuses  anciennes  ou  guéries,  autour  des  tubercules 
fibreux  et  des  tubercules  de  guérison.  Rien  n'est  plus  commun  que 
de  voir  dans  les  sommets  presque  toujours  indurés  des  poumons  de 
vieillards,   ces   nodosités   dures  ou   ces   kystes  remplis  de  matière 


Fig.  60.  —  Coupe  de  poumon  atteint  de  pneumonie  interstitielle  et  d'hémorrhagie 

pulmonaire. 


crayeuse,  blanchâtre  ou  jaunâtre.  Mais  on  aurait  tort  de  rapporter 
indistinctement  toutes  ces  altérations  à  des  cavernes  guéries,  car  elles 
peuvent  tout  aussi  bien  n'être  que  des  bronches  un  peu  dilatées  qui 
ont  été  isolées  par  une  pneumonie  interstitielle  ou  des  abcès  guéris 
résultant  d'une  pneumonie  simple,  ou  des  foyers  gangreneux,  ou  des 
productions  de  nature  syphilitique,  toutes  lésions  qui  n'ont  rien  par 
elles-mêmes  de  caractéristique  au  degré  de  métamorphose  graisseuse 
ou  crayeuse  auxquelles  elles  sont  parvenues.  Les  cas  où  la  pneumo- 
nie interstitielle  est  très  peu  intense  et  limitée  seulement  à  la  partie 
supérieure  du  lobe  supérieur  sont  tellement  fréquents  chez  tous  les 
vieillards  indistinctement,  qu'on  doit  les  regarder  comme  une  lésion 
purement  sénile.  «  Le  tissu  pulmonaire  noir  est  transformé  en  un  tissu 
imperméable,  mais  fragile,  à  la  manière  d'une  truffe  de  mauvaise  qua- 
lité dont  il  a  la  consistance  et  la  couleur.  »  Cette  phrase  de  Cruveilhier 
représente  bien  l'aspect  des  sommets  dans  certains  poumons  de  vieil- 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE.  235 

lards  où  la  lésion  consiste  dans  le  mélange  de  pneumonie  interstitielle 
et  d'emphysème  sénile.  Toutefois,  il  n'est  pas  impossible  que  la  phtisie 
fibreuse  soit  plus  fréquente  qu'on  ne  l'admet,  et  que,  dans  bon  nombre 
de  ces  cas,  il  s'agisse  en  réalité  de  phtisie  guérie. 

On  trouve  souvent,  dans  les  parties  indurées  et  ardoisées  des  pou- 
mons des  phtisiques,  de  véritables  granulations  miliaires,  tantôt  grises 
et  demi-transparentes  et  alors  récentes,  ce  qui  est  rare,  tantôt  infiltrées 
elles-mêmes  de  pigment  à  leur  centre  et  à  leur  périphérie,  tantôt 
jaunes  et  caséeuses.  Nous  avons  vu  plusieurs  fois  des  îlots  de  pneu- 
monie interstitielle  ardoisée,  farcis  de  granulations  miliaires  demi- 
transparentes  ou  opaques  et  disséminées  irrégulièrement  dans  les 
poumons,  voire  même  aux  lobes  inférieurs. 

Il  est  probable  qu'en  pareils  cas  l'évolution  tuberculeuse  a  presque 
toujours  précédé  la  pneumonie  interstitielle  ;  mais  il  est  permis  de 
penser  que  parfois  la  cirrhose  a  précédé,  transformant  le  tissu  pul- 
monaire en  un  terrain  propice  à  l'évolution,  à  la  propagation  de  la 
néoplasie  tuberculeuse. 

En  général,  l'intervention  de  la  pneumonie  interstitielle  doit  être 
regardée  comme  heureuse  ;  elle  conduit  à  la  phtisie  fibreuse  de  gué- 
rison.  Gruveilhier  s'exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  La  phlegmasie  chro- 
nique indurée,  dit-il,  lorsqu'elle  est  circonscrite  aux  granulations, 
aux  tubercules,  aux  agrégats  tuberculeux,  qu'elle  surprend  dans  des 
états  divers,  qu'elle  isole  des  parties  voisines,  constitue  pour  les  tu- 
bercules une  barrière  infranchissable,  car  elle  transforme  le  poumon 
en  un  tissu  dense,  fibreux,  granitiforme,  incapable  de  tuberculisation 
aussi  bien  que  de  toute  autre  phlegmasie,  surtout  de  la  phlegmasie 
suppurée.  »  (Gruveilhier,  t.  IV,  p.  720.)  Nous  ne  croyons  pas  devoir 
être  aussi  affirmatifs,  et  avec  juste  raison.  Nous  rappelons  que  le  tissu 
pulmonaire  de  l'anthracose  présente  parfois  une  suppuration  incon- 
testable. D'autre  part,  rien  ne  prouve  que  le  tubercule  ne  puisse  se 
développer  au  milieu  de  l'induration  ardoisée. 

Les  lésions  multiples  observées  dans  les  poumons  des  phtisiques 
en  même  temps  que  la  pneumonie  interstitielle,  par  exemple,  la  pleu- 
résie chronique  et  l'épaississement  du  tissu  conjonctif  sous-jacent  aux 
deux  feuillets  de  la  plèvre  ;  l'union  intime  des  lobes  dans  une  masse 
globuleuse  qui  n'a  plus  rien  de  la  forme  ordinaire  du  poumon;  enfin 
l'adhérence  solide  qui  unit  les  feuillets  viscéraux  et  pariétaux  de  la 
plèvre,  ont  de  sérieuses  conséquences. 

Elles  ont  été  très  bien  mises  en  relief  par  Laënnec  d'abord,  et  par 
tous  les  analomo-pathologistes,  notamment  par  Corrigan  et  Roki- 
tansky.  La  rétraclion  des  poumons,  à  la  partie  costale,  produit 
d'abord  un  affaissement,  une  diminution  de  volume  du  côté  corres- 
pondant du  Ihorax,   une  dépression  notamment  delà  fosse  sous-cla- 
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vicLilaire  ;  mais  comme  cet  afTaissement  de  la  paroi  thoracique  a  une 
limite  impossible  à  dépasser,  en  raison  de  sa  structure  osseuse,  il  en 
résulte  que  les  cavités  dont  est  creusé  le  poumon  (cavernes  tubercu- 
leuses et  bronches)  éprouvent  à  leur  tour  une  dilatation.  Quelle  que 
soit  l'explication  qu'on  adopte,  il  n'en  est  pas  moins  certain  que  la 
cirrhose  pulmonaire  et  les  adhérences  pleurales  coïncident  habituel- 
lement avec  de  grandes  cavernes  ou  des  dilatations  bronchiques. 

Renaud  (1)  et  Bard  (2),  de  Lyon,  ont  étudié  avec  beaucoup  do  soin  la 
phtisie  fibreuse,  et  nous  allons  indiquer,  surtout  d'après  ce  dernier 
auteur,  les  diverses  variétés  qu'on  peut  rencontrer. 

Bard  distingue  trois  cas. 

Dans  le  premier,  des  îlots  plus  ou  moins  étendus  de  tuberculose 
lobaire,  pseudo-lobaire,  ou  circonscrite  en  larges  nappes,  subissent 
d'emblée  la  transformation  fibreuse  qui  envahit  à  la  fois  la  granula- 
tion ou  nodule  tuberculeux,  et  la  zone  occupée  par  l'exsudat  ou 
pneumonie  intercalaire. 

Dans  le  second,  une  éruption  tuberculeuse  discrète  généralisée  ou 
localisée  par  points  subit  le  même  mode  de  transformation  (sclérose 
nodulaire,  granulations  de  Bayle  géantes). 

Dans  le  troisième,  une  sclérose  tuberculeuse  dispersée  en  nappes 
dans  un  sommet  du  poumon  envahit  les  parties  de  l'organe  inQltré 
ou  non  de  tubercules,  qui  lui  sont  sous-jacentes. 

Dans  le  premier  cas,  la  transformation  fibreuse  se  fait  sur  tous  les 
points  à  la  fois,  et  comme  il  n'y  a  pas  d'obstruction  vasculaire,  il 
n'existe  pas  de  cellules  géantes. 

Dans  le  second  cas,  l'ensemble  des  systèmes  granulo-pneumoni- 
ques  isolés  ou  confluents  et  adjacents  évolue  soit  dans  le  sens  dégé- 
nératif,  soit  dans  le  sens  fibro-formatif.  Lorsque  l'atmosphère  pneu- 
monique  (à  la  fois  tibrineuse  et  catarrhale)  est  minime  autour  d'un 
tubercule,  l'évolution  fibreuse  est  la  règle  (du  centre  à  la  périphérie 
ou  de  la  périphérie  au  centre). 

Dans  le  troisième  cas,  la  sclérose  évolue  à  la  fois  autour  des  granu- 
lations (bandes  fibreuses  principales  périgranuleuses  ou  périnodu- 
laires),  autour  des  vaisseaux  (bandes  fibreuses  ou  périvasculaires), 
autour  des  bronches  (bandes  fibreuses  péribronchiques). 

Ces  trois  systèmes  de  bandes  fibreuses  s'entre-croisent  et  se  nattent 
dans  tous  les  sens.  Ces  tractus  laissent  entre  eux  des  îlots  intercalaires 
pneumoniques  qui  se  terminent  par  caséification,  crétifîcation,  ulcé- 
ration ou  cavernule. 

Ils  laissent  également  entre  eux  des  îlots  intercalaires  emphysé- 


(1)  nonaiiil,  !>or.  des  S^ciences  méd.  de  Lyon,  lS7t). 

("i)  nunl.  Dr  /'i.  p/iihi^ie  fibiTuse .rhfoiiif/iir,  Thcao  mau!:.,  Lyon,  1879. 
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mateux  qui  sont  dus  à  la  rélraclion  du  tissu  fibreux  et  à  la  destruction 
des  parties  pulmonaires  saines  tiraillées  en  tout  sens. 

Dilatation  des  bronches.  —  On  a  vu,  à  propos  de  l'évolution  de  la 
néoplasie  tuberculeuse  et  de  la  formation  des  cavernes,  comment  et 
pourquoi  les  bronchioles  se  dilatent  et  quelle  part  elles  prennent  dans 
le  cortège  des  lésions  successives  qui  vont  du  nodule  péribronchique 
à  la  caverne. 

En  outre  de  ces  dilatations  quasi-microscopiques,  il  en  est  d'autres 
qui  se  développent  sur  des  conduits  bronchiques  de  plus  grand  dia- 
mètre et  qui  coïncident  avec  la  cirrhose  pulmonaire.  Il  en  a  été  aussi 
question  plus  haut  et  il  n'y  a  rien  de  plus  à  en  dire  ici  :  ces  dilatations 
sont  ce  que  sont  d'ordinaire  les  dilatations  bronchiques.  Nous  y  re- 
viendrons d'ailleurs. 

Congestion  bronchique.  Bronchite  tuberculeuse.  —  La  congestion 
bronchique,  comme  la  congestion  pulmonaire,  joue  un  rôle  important 
dans  l'évolution  de  certains  phénomènes  cliniques,  explique  certaines 
hémoptysies  qui  ne  sont  pas  en  rapport  avec  les  lésions  parenchyma- 
teuses  ;  la  description  anatomique  de  cette  congestion,  qui  a  souvent 
disparu  en  partie  ou  s'est  sensiblement  modifiée  au  moment  de 
l'examen  cadavérique,  ne  demande  pas  une  description  spéciale. 
D'ailleurs,  cette  congestion  est  souvent  liée  au  développement  de 
granulations  dans  la  trame  de  la  muqueuse  bronchique. 

Grancher  (1)  a  donné  une  excellente  description  de  la  bronchite 
tuberculeuse.  Les  tubercules  peuvent  se  développer  soit  dans  la 
couche  cellulo-élastique  sous  l'épithélium,  soit  profondément  dans  les 
couches  glandulaires  et  cartilagineuses,  soit  dans  la  tunique  adventice 
et  lymphatique.  Mais  plus  souvent  la  muqueuse  des  conduits  est  par- 
tout enflammée,  et  les  lésions  semblent  d'autant  plus  importantes 
qu'on  observe  des  bronches  plus  petites,  tant  à  cause  de  la  délicatesse 
de  leur  structure  que  de  la  prédilection  des  tubercules  pour  les  bron- 
chioles sus  et  intra-lobulaires. 

Dans  les  bronchi'es  qui  accompagnent  la  phtisie,  les  lésions  por- 
tent sur  toutes  les  couches  et  sur  tous  les  éléments  constitutifs  de  la 
bronche.  L'épithélium  cylindrique  résiste  beaucoup  plus  qu'on  ne  le 
croirait. 

Quand  il  a  disparu,  on  peut  être  assuré  que  les  lésions  des  autres 
tuniques  de  la  bronche  sont  très  profondes  :  il  y  a  d'ordinaire  alors 
une  ulcération  qui  les  détruit  en  se  développant  du  dehors  au  dedans. 
Souvent  la  cavité  de  la  bronche  est  à  demi  pleine  de  cellules  épithé- 
liales  et  de  globules  de  pus,  et  cependant  l'épithélium  cylindrique 
persiste  sous   les  couches  accumulées  de  cellules  proliférantes.  La 

(t)  Grancher,  Archiv.  de  physiol.  1878. 
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tunique  sous-épithéliale  subit  une  modification  très  remarquable,  qu'on 
rencontre  surtout  dans  les  bronchites  récentes.  Elle  se  tuméfie  consi- 
dérablement et  se  transforme  en  une  lame  rubanée,  que  le  carmin 
colore  en  rose  tendre;  si  bien  que  cette  couche,  à  peine  visible  à  l'état 
normal,  apparaît  avec  la  plus  grande  facilité  quand  elle  a  subi  cette 
transformation. 

Dans  la  bronchite  chronique,  la  couche  sous-épithéliale  disparaît 
et  l'épithélium  semble  reposer  directement  sur  les  cellules  de  la  tu- 
nique cellulo-élastique.  Dans  cette  tunique,  on  trouve  le  processus  in- 
flammatoire le  plus  accentué  :  développement  exagéré  des  capillaires, 
infiltration  embryonnaire  de  toute  la  membrane;  fibres  élastiques  dis- 
sociées, granulo-graisseuses,  disparaissant  progressivement.  L'épi- 
thélium tombé,  cette  couche  est  à  nu  dans  la  cavité  bronchique,  végé- 
tant et  portant  dans  ses  bourgeons  des  granulations  tuberculeuses.  La 
couche  sillonnée  ainsi  d'ulcérations  tuberculeuses  forme  donc  une 
membrane  à  la  fois  végétante  et  ulcérée. 

La  couche  musculaire  sous-jacente  est  elle-même  altérée  ;  les  fibres 
y  sont  dissociées  ou  même  nettement  coupées  par  la  multiplication 
cellulaire:  d'où  diminution  de  la  résistance  de  la  paroi  bronchique 
et  dilatation  partielle  ou  totale,  consécutive,  du  conduit.  Lesglandules 
sont  notablement  hypertrophiées  par  l'inflammation  de  l'épithélium 
glandulaire  et  l'oblitération  des  conduits  qui  traversent  les  couches 
précédentes.  La  couche  glandulaire  peiit  ainsi  tripler  ou  quadrupler 
d'épaisseur.  Les  cartilages  s'altèrent  à  leur  tour  :  ils  se  gonflent  ;  la 
substance  fondamentale  devient  grenue  et  trouble  :  les  cellules  se  multi- 
plient ;  les  capsules  communiquent  les  unes  avec  les  autres  et  constituent 
ainsi  de  grands  espaces  clairs.  Le  périchondre  s'épaissit;  les  vaisseaux  pré- 
sentent l'aspect  de  capillaires  engagés  dans  un  processus  inflammatoire. 

Ces  altérations  expliquent  la  formation  d'un  véritable  anévrysme 
bronchique  (Grancher)  sous  forme  de  dilatation  partielle  en  général. 

Les  bronches  peuvent  également  se  rétrécir  et  même  s'oblitérer  et 
il  arrivera  presque  toujours  de  constater,  à  côté  de  bronches  dilatées, 
d'autres  conduits  oblitérés  ou  seulement  diminués  de  volume.  Habi- 
tuellement, lorsqu'un  rameau  bronchique  un  peu  important  est  dilaté 
uniformément,  les  rameaux  bronchiques  collatéraux  sont  oblitérés 
brusquement  ou  progressivement  à  une  courte  distance  de  la  lumière 
du  conduit  dilaté.  Alors  l'air  ne  circule  plus  dans  cette  portion  de 
l'artère  bronchique  ;  il  pénètre  dans  la  bronche  dilatée  à  chaque 
inspiration  et  en  sort  en  partie  pendant  l'expiration;  mais  les  bron- 
chiales  oblitérées  aboutissent  à  des  lobules  en  état  d'atélectasie,  tandis 
que  des  lobules  voisins  deviennent  emphysémateux,  les  bronches  qui 
y  aboutissent  étant  restées  libres. 

'<  Il  serait    impossible,   dit  Grancher,  de    se    rendre  compte   des 
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variations  des  signes  physiques  fournis  dans  la  tuberculose  par  la 
percussion  et  l'auscultation,  si  on  n'étudiait  avec  le  plus  grand  soin 
la  calibration  des  tuyaux  bronchiques.  » 

Nous  ajouterons  en  dernier  lieu  que  ces  altérations  bronchiques 
s'observent  surtout  dans  la  phtisie  chronique,  «  la  déformation  des 
bronches  (dilatation  et  rétrécissement),  dit  Grancher,  étant  propor- 
tionnée à  la  durée  de  la  phtisie.  » 

De  fait,  la  dilatation  des  bronches  est  fréquente  dans  la  phtisie  et 
quand  on  lit  avec  soin  les  monographies  de  Laënnec,  Barth,  Gom- 
bault,  on  est  bientôt  convaincu  que  la  dilatation  bronchique  est  la  règle 
dans  la  phtisie  commune  et  que  souvent  le  diagnostic,  porté  pendant 
la  vie,  de  bronchite  chronique  avec  dilatation  des  bronches  doit  être 
ainsi  rectifié  :  phtisie  fibreuse  avec  broncho-pneumonie  chronique  et 
dilatation  des  bronches. 

Pleurésie.  —  La  pleurésie  est  la  compagne  presque  habituelle  de  la 
phtisie  pulmonaire.  Nous  ne  parlons  pas  ici  de  la  pleurésie  tuber- 
culeuse par  propagation  ou  par  infection  secondaire.  Nous  ne  voulons 
pas  parler  non  plus  de  ces  pleurésies  tuberculeuses  pour  ainsi  dire 
primitives  qui  constituent  la  phtisie  pleurale. 

D'ordinaire,  l'évolution  des  tubercules  entraîne  à  sa  suite  une  pleu- 
résie sèche  du  sommet  pulmonaire,  dont  l'importance  diagnostique  a 
été  bien  mise  en  relief  par  les  cliniciens. 

Pour  certains  médecins,  sa  signification  pronostique  ne  serait  pas 
moins  grande  ;  elle  servirait  de  barrière  au  processus  et  s'opposerait 
ainsi  à  la  perforation  de  l'organe  et  au  pneumo-thorax  consécutif. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  fausses  membranes  s'ajoutent  les  unes  aux 
autres  par  une  sorte  de  stratification  successive,  finissent  par  consti- 
tuer une  coque  fibreuse  épaisse  qui  encapuchonné  à  un  moment 
donné  le  lobe  supérieur  tout  entier.  Il  y  a  là  une  pleurésie  adhésive, 
qui  ne  permet  point  d'extraire  le  poumon  de  la  cavité  qui  le  contient 
sans  déchirer  le  parenchyme.  Souvent  les  adhérences  pleurales  s'éten- 
dent au  lobe  moyen  inférieur,  et  il  est  assez  ordinaire  de  rencon- 
trer, avec  les  adhérences  très  fortes  du  lobe  inférieur,  une  adhérence 
pleuro-diaphragma tique  non  moins  étroite,  la  partie  moyenne  du 
poumon  restant  relativement  libre  (Grancher). 

Il  est  commun  de  rencontrer  en  même  temps  des  tractus  nombreux 
lâches  unissant  les  deux  feuillets  pleuraux.  Enfin,  les  bords  posté- 
rieurs des  poumons  sont  généralement  plus  adhérents  à  la  gouttière 
costo-vertébrale  que  les  faces  antérieures  ne  le  sont  aux  côtes  et  au 
sternum.  Le  péricarde  est  souvent  compris  dans  ces  processus  d'in- 
flammation chronique  des  plèvres,  et  une  symphyse  partielle  ou  totale 
de  la  plèvre  et  du  péricarde  accompagne  très  souvent  la  symphyse 
pleurale. 
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«  Les  pleurésies  interlobulaires,  dit  Grancher,  sont  tout  aussi 
communes  que  les  pleurésies  diaphragmatiques  ou  lobaires  supé- 
rieures. Elles  soudent  les  lobes  pulmonaires  les  uns  aux  autres  ou  au 
contraire  forment  des  pleurésies  enkystées.  Il  en  est  de  même  des 
autres  points  de  la  membrane  séreuse,  et  rien  n'est  plus  commun  que 
de  trouver  une  pleurésie  diaphragmatique  ou  costale  ou  médiastine 
isolée  du  reste  de  la  cavité  pleurale;  ces  pleurésies  sont  elles-mêmes 
séreuses  ou  séro-fîbrineuses,  ou  purulentes  ou  même  sanguinolentes. 
Les  pleurésies  généralisées  ou  très  étendues  sont  plus  rares,  du  moins 
à  l'autopsie.  On  sait,  au  contraire,  qu'il  est  fréquent  de  les  rencontrer 
au  début  et  dans  le  cours  de  la  tuberculose  (1).  « 

La  pleurésie  purulente  a  été  considérée  par  plusieurs  auteurs  comme 
une  suite  ordinaire  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Aran  et  Siredey  ont 
combattu  avec  raison  cette  manière  de  voir.  Attimont,  dans  sa  Thèse 
inaug.  de  1868,  a  réuni  cinquante  observations  de  pleurésies  purulentes 
suivies  de  mort  et,  sur  vingt-neuf  autopsies,  vingt  fois  il  y  avait  absence 
totale  de  tubercules.  Ces  chiffres  démontrent  du  moins  que,  sans  être 
une  cause  habituelle  de  pleurésie  purulente,  le  tubercule  exerce  une 
certaine  influence  sur  le  développement  de  cette  complication  (neuf 
fois  sur  vingt-neuf,  soit  dans  un  tiers  des  cas).  Toutefois  il  reste  établi 
que  la  pleurésie  simplement  séreuse  s'observe  souvent  chez  les  phti- 
siques. 

R.  Moutard-Martin  (2)  pose  en  loi  que  l'épanchement  pleural  hémor- 
rhagique,  considéré  dans  ses  rapports  aveclatuberculose  pulmonaire, 
se  produit  principalement  dans  les  cas  de  tuberculose  miliaire  géné- 
ralisée au  poumon  et  aux  feuillets  pleuraux.  Le  plus  souvent  ce  liquide 
est  rougeâtre,  sanguinolent,  sanglant;  parfois  il  forme  des  caillots  et 
offre  tous  les  caractères  du  sang  qui  vient  de  sortir  d'une  veine. 
Tantôt  les  deux  plèvres  contiennent  un  liquide  semblable,  tantôt  un 
liquide  différent.  D'ordinaire  l'épanchement  est  peu  abondant,  dépasse 
rarement  un  litre,  atteint  exceptionnellement  deux  litres. 

Emphysème  pulmonaire.  —  Après  avoir  longtemps  admis  que  la  tu- 
berculose et  l'emphysème  pulmonaire  coexistent  très  rarement,  la 
plupart  des  auteurs  reconnaissent  aujourd'hui  que  ces  deux  lésions 
sont  fréquemment  associées. 

Edg.  Hirtz  (3)  a  fait,  dans  sa  Thèse  inaugurale,  une  intéressante  étude 
de  l'emphysème  chez  les  phtisiques.  Au  point  de  vue  anatomo-patho- 
logique,  il  admet  trois  formes  principales: 

1°  Emphysème  partiel  chronique.  —  Cette  variété  se  trouve  à  l'au- 
topsie de  la  majorité  des  tuberculeux.  Toutes  les  périodes  de  la  phti- 

(1)  Grancher,  Arch.  de  physiol.,  1878. 

(2)  R.  Moutard-Martin,  Thèse  inaug.,  1878. 

(3)  E.  Hirtz,  Thèse  inaug.,  1878. 
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sie  comportent  la  dilatation  alvéolaire  secondaire  ;  on  la  retrouve  à 
la  limite  des  foyers  caséeux,  à  la  périphérie  des  excavations,  dans  une 
étendue  peu  considérable.  Le  bord  antérieur  et  la  périphérie  de  la 
hase  des  poumons  sont  de  préférence  le  siège  d'un  emphysème  lohu- 
laire,  et  fréquemment  même  interlobulaire.  Souvent,  dans  ces  points 
d'élection,  plusieurs  cellules  sont  déchirées,  communiquent  entre  elles 
et  forment  des  espèces  d'appendices  de  la  grosseur  d'un  grain  de 
chénevis  à  celle  d'une  noisette.  A  les  toucher  légèrement,  ils  donnent 
la  sensation  de  duvet  caractéristique,  mais  une  pression  plus  forte  les 
rompt  et  provoque  leur  affaissement.  Dans  certains  cas,  on  peut  faire 
cheminer  tout  le  long  des  bords  antérieurs  les  bulles  d'air  épanchées 
entre  les  cloisons  alvéolaires.  L'emphysème  interlobulaire  siège  de 
préférence  au  niveau  de  l'adossement  des  deux  feuillets  de  la  plèvre, 
probablement  à  cause  d'une  laxité  plus  grande  du  tissu  conjonctif. 
Les  adhérences  des  poumons  aux  plèvres  costales  sont  la  règle  chez 
les  individus  qui  meurent  de  tuberculose  pulmonaire  :  Hirtz  a  remar- 
qué que  la  dilatation  des  vésicules  était  très  limitée  chez  tous  les  sujets 
morts  avec  des  adhérences  générales  des  deux  poumons;  l'emphysème 
était,  au  contraire,  porté  au  plus  haut  degré  lorsque  les  adhérences 
étaient  bornées  à  l'un  des  lobes,  ou  bien  à  une  partie  peu  considé- 
rable de  leur  surface.  Louis  avait  remarqué  aussi  que,  chez  des  sujets 
où  l'emphysème  était  à  son  maximum  sur  les  bords  tranchants,  les 
adhérences  avaient  lieu  à  la  partie  postérieure  des  poumons. 

Au  reste,  ce  n'est  pas  seulement  dans  l'emphysène  supplémentaire 
que  les  adhérences  pleurales  semblent  jouer  un  grand  rôle.  Dans 
l'emphysème  constitutionnel  idiopalhique  [emphysema  substantivmn 
des  Allemands),  les  adhérences  des  poumons  aux  plèvres  sont  fré- 
quentes, au  point  que  Louis  les  a  trouvées  30  fois  sur  36  cas.  Chez 
aucun  de  ces  sujets,  ajoute  Louis,  il  n'y  avait  d'adhérences  universelles 
des  deux  poumons,  encore  que  dans  beaucoup  de  cas  la  dilatation  des 
vésicules  fût  universelle. 

Les  bronches  sont  fréquemment  le  siège  de  catarrhe  chronique  ; 
mais  il  a  été  très  rarement  donné  de  retrouver  dans  leur  calibre  ces 
bouchons  muqueux  dont  parle  Gardner  et  qui  expliqueraient  la  genèse 
de  l'emphysème. 

2°  Emphysème  généralisé  chronique.  Louis  et  d'autres  auteurs  ont 
trouvé  dans  les  poumons  complètement  emphysémateux  des  tuber- 
cules ou  des  granulations  grises  demi-transparentes.  Gallard  (1),  dans 
son  mémoire,  cite  également  des  cas  où  la  dilatation  alvéolaire  était 
très  étendue,  et  la  lésion  tuberculeuse  relativement  limitée.  Hirtz  a 
plusieurs  fois  rencontré,  sur  des  sujets  morts  d'affections  intercur- 

(1)  Gallard,  Archiu.  gén.  de  méd.,  1853. 
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rentes,  des  poumons  emphysémateux  portant  dans  leur  sommet  des 
vestiges  d'une  phtisie  ancienne  arrêtée  dans  son  évolution. 

3°  Emphysème  aigu  généralisé  dans  la  phtisie  rapide.  —  Louis,  après 
avoir  énoncé  que  l'emphysème  présente  généralement  une  marche  es- 
sentiellement chronique,  cite  pourtant  un  fait  détaillé  d'emphysème 
aigu  généralisé.  Dans  la  tuberculose  aiguë,  Blache  (1),  Roger  (2). rap- 
portent difTérents  exemples  où  l'emphysème  pulmonaire  était  arrivé 
à  un  degré  tel  que  plusieurs  vésicules  avaient  provoqué,  parleur  rup- 
ture, un  emphysème  consécutif  du  médiastin  et  du  tissu  cellulaire 
30us-cutané  (Roger).  E.  Hirtz  rapporte  dans  sa  thèse  plusieurs  obser- 
vations personnelles  d'emphysème  aigu  généralisé. 

L'aspect  extérieur  des  poumons  envahis  diffère,  selon  qu'il  s'agit  de 
dilatation  chronique  ou  de  dilatation  aiguë  des  alvéoles.  La  couleur 
du  tissu  pulmonaire,  dans  le  premier  cas,  est  très  foncée  ;  on  voit,  sur 
la  surface  de  l'organe,  des  plaques  de  forme  irrégulière  qui  sont  pig- 
mentées de  noir,  par  suite  de  la  transformation  en  mélanine  de  l'hé- 
matine  renfermée  dans  les  capillaires.  Dans  l'emphysème  aigu,  la 
coloration  est  excessivement  pâle  ou  rouge  clair. 

A  un  premier  examen,  les  alvéoles  apparaissent  très  dilatés,  de 
forme  irregulière,  atteignant  parfois  le  volume  d'un  grain  de  chénevis 
ou  d'un  pois. 

L'ectasie  alvéolaire  occupe  en  général  les  régions  pulmonaires  les 
moins  envahies  par  les  granulations  tuberculeuses  ;  elle  siège  de  pré- 
férence le  long  des  bords  tranchants. 

Parfois  un  lobe  tout  entier  présente  la  coloration  blanchâtre,  la 
sensation  de  duvet  caractéristiques.  E.  Hirtz  a  vu,  dans  un  cas,  le  lo- 
bule moyen  tout  entier  du  poumon  droit  dilaté  outre  mesure.  On  y 
voyait  des  groupes  de  vésicules  de  la  grosseur  d'une  petite  noisette 
situées  à  la  surface  du  poumon,  constituées  évidemment  par  la  réu- 
nion de  plusieurs  vésicules  rompues.  Parfois  les  poumons,  comme 
dans  une  observation  de  R.  Blache,  présentent  des  îlots  d'emphy- 
sème intra-vésiculaire  parfaitement  indépendants  de  la  plèvre.  Entre 
ces  îlots  se  trouvent  des  points  blanchâtres  nombreux  et  très  rappro- 
chés, constitués  par  des  tubercules  miliaires.  Tous  les  degrés  de  la  lé- 
sion ectasique  se  retrouvent  dans  cette  forme  aiguë  :  emphysème  vé- 
siculaire,  interlobulaire  et  sous-pleural.  Ainsi,  la  plèvre  peut  être 
soulevée  par  places  et  comme  insufflée,  sillonnée  par  de  petits  canaux 
blanchâtres.  Lorsque  l'on  comprime  ces  derniers,  l'air  chemine  tantôt 
de  l'un  à  l'autre,  tantôt  disparaît  dans  le  parenchyme.  Sous  l'influence 
d'une  gêne  persistante  de  la  respiration,  les  cellules  dilatées  peuvent 
se  rompre  à  l'air,  faire  irruption  dans  la  cavité  pleurale  ;  il  se  produira 

(1)  Blache,  Union  méd.  1853. 

(2)  Roger,  Archiv.  gén.  de  méd.  186. 
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de  cette  façon  un  pneumothorax.  Voilà,  pour  l'aspect  extérieur  et  la 
topographie  de  l'emphysème  chez  les  phtisiques. 

D'après  Grancher  (1),  cet  emphysème  aurait  des  caractères  his- 
tologiques  spéciaux.  «  L'emphysème  que  j'appelle  emphysème  réti- 
culé n'a  rien  de  commun  avec  l'ectasie  alvéolaire  généralisée  et  pure 
décrite  par  Laënnec,  ni  avec  l'emphysème  supplémentaii-e.  Sur  une 
section  du  tissu  pulmonaire,  les  alvéoles,  dans  l'emphysème  simple, 
ressemblent  à  celles  du  tissu  spongieux,  tandis  que  dans  l'emphysème 
réticulé,  l'association  des  granulations  tuberculeuses,  de  la  sclérose  et 
de  la  dilatation  avec  destruction  des  parois  alvéolaires,  fait  ressembler 
le  tissu  d'un  lobule  pulmonaire  à.  un  large  réticulum  ganglionnaire. 
Les  tubercules  semés  autour  des  bronchioles  et  des  vaisseaux  forment 
les  nœuds  du  réseau,  la  péri-bronchite  et  la  péri-artérite  parcourent 
le  lobule  en  tous  sens  et  forment  les  grosses  travées,  tandis  que  ce  qui 
reste  des  parois  de  l'alvéole  représente  les  plus  fins  réseaux.  Cette 
espèce  d'emphysème  qui  me  paraît  propre  à  la  phtisie  chronique, 
quoiqu'on  ne  l'y  rencontre  pas  toujours,  est  donc  la  conséquence  de 
lésions  complexes,  dans  lesquelles  l'ectasie  ou  dilatation  alvéolaire  ne 
joue  qu'un  rôle  très  secondaire.  Les  parois  de  l'alvéole  pulmonaire 
sont  en  grande  partie  détruites  par  un  processus  inflammatoire  et 
scléreux  à  marche  lente,  et  sur  ce  qui  reste  des  parois  alvéolaires,  il 
est  facile  de  reconnaître  des  altérations  profondes.  Les  tibres  élas- 
tiques sont  gonflées,  plus  réfringentes  qu'à  l'état  normal  et  très 
friables;  le  tissu  conjonctif  est  trouble,  granuleux;  enfin  le  revête- 
ment épithélial,  là  où  il  existe  encore,  est  composé  de  cellules  gon- 
flées et  proliférantes.  Dans  cet  état,  l'alvéole  pulmonaire  a  perdu  sa 
propriété  de  résistance  et  d'élasticité  ;  la  paroi  se  détruit  et  se  perfore, 
et  bientôt  même  un  lobule,  sur  une  section  perpendiculaire  à  son  axe, 
prend  l'apparence  d'un  réticulum  lymphatique  à  larges  mailles.  » 

Pneumothorax.  —  Le  pneumothorax  peut  compliquer  la  phtisie  pul- 
monaire, qui  est  même  la  cause  la  plus  fréquente  du  pneumothorax 
(Saussier).  La  perforation  est  le  résultat  soit  de  la  fonte  d'un  noyau 
caséeux  situé  prés  de  la  plèvre,  soit  de  l'amincissement  progressif  et 
de  la  rupture  de  la  paroi  d'une  caverne.  Elle  peut  résulter  aussi 
de  la  rupture  d'une  vésicule  emphysémateuse.  Comme  Woillez, 
Legendre,  Biermer,  Béhier,  etc.,  nous  avons  observé  des  cas  où 
les  fausses  membranes,  produites  par  l'inflammation  suraiguë  qui 
succède  à  la  déchirure  de  la  plèvre,  ont  fini  par  obstruer  hermétique- 
ment l'orifice  de  la  fistule  et  en  assurer  la  cicatrisation.  Le  pneumo- 
thorax peut  être  général  ou  partiel;  il  semble  parfois  qu'il  ait  une 
influence  favorable  sur  le  développement  delà  phtisie. 

(1)  Grancher,  Archiv.  de  Physiol.,  1878. 
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Adénopatoie  trachéo-broncqique  tuberculeuse.  — La  tuberculisation 
des  ganglions  trachéo-bronchiques  a  été  étudiée  parLeblond  (1),  Ton- 
nelé  (2),  Andral,  Rilliet  et  Barthez,  Becquerel,  Guéneau  de  Mussy  (3), 
Baréty  (4),  Parrot  (o).  Nous  n'avons  point  à  faire  un  exposé  complet 
de  l'anatomie  pathologique  de  la  phtisie  bronchique  ;  il  nous  suffira 
d'indiquer  brièvement  les  modifications  principales  que  présentent 
ordinairement  les  ganglions  bronchiques  dans  la  phtisie  pulmonaire. 

D'après  Parrot,  la  tuberculisation  de  ces  ganglions,  chez  l'en- 
fant au  moins,  répondrait  toujours  à  une  lésion  pulmonaire  tuber- 
culeuse; ce  serait  comme  l'adénite  consécutive  de  la  lésion  pul- 
monaire. De  plus,  l'état  morbide  du  ganglion  traduirait  exacte- 
ment un  état  tout  semblable  du  poumon,  et  le  ganglion  pourrait 
être  dit  le  miroir  du  poumon.  L'adénopathie  serait  une  adénopathie 
similaire  :  caséeuse,  par  exemple,  quand  le  foyer  pulmonaire  est 
caséeux;  granuleuse  lorsque  le  poumon  ne  contient  que  des  granu- 
lations. Les  observations  et  les  arguments  de  Parrot  sont  consignés 
dans  la  thèse  de  son  élève  Hervouet  (6).  L'adénopathie  tuberculeuse 
se  produit  avec  moins  de  fréquence  et  d'intensité  chez  l'adulte  que  chez 
l'enfant.  Obéit-elle  aussi  chez  l'adulte  à  la  loi  formulée  par  Parrot? 
Est-elle  toujours  liée  à  une  lésion  pulmonaire?  est-ce  une  adénopathie 
similaire?  Ce  n'est  pas  le  lieu  de  discuter  ces  questions.  Il  semble  bien 
que,  dans  la  majorité  des  cas,  les  choses  se  passent  chez  l'adulte  comme 
Parrot  admet  qu'elles  se  passent  chez  l'enfant.  Toutefois  il  ne  nous 
semble  pas  impossible  a  priori  que  la  tuberculose  se  manifeste  unique- 
ment sur  les  seuls  ganglions  trachéo-bronchiques,  au  moins  pendant 
quelque  temps,  constituant  une  tuberculose  ganglionnaire  locale. 

Weigert  (7),  entre  autres  auteurs,  admet  que  l'adénite  tubercu- 
leuse est  souvent  primitive,  précède  la  tuberculose  pulmonaire.  Il  a 
vu  des  ganglions  tuberculeux  s'accoler  au  tissu  pulmonaire,  verser 
en  quelque  sorte  dans  les  alvéoles  la  matière  caséeuse  et  devenir 
ainsi  le  point  de  départ  d'une  tuberculose  par  effraction. 

Pour  le  moment,  nous  allons  décrire  sommairement,  d'après  Baréty, 
les  lésions  tuberculeuses  des  ganglions  trachéo-bronchiques  qui  peu- 
vent se  rencontrer  à  l'autopsie  des  phtisiques. 

Baréty  étudie  l'adénopathie  bronchique  tuberculeuse  à  trois  pé- 
riodes :  1°  période  de  début  de  la  lésion,  comprenant  deux  formes  : 

(1)  Leblond,  Th.  inaug.  1824. 

[i)  Tonnelé,  Journ.  hebd.,  t.  X,  1829. 

(3)  Guéneau  de  Mussy,  Gaz.  des  hop.,  1868. 

(4)  Baréty,  Th.  1874. 

(5)  Parrot,  loc.  cit. 

(o)  Hervouet,  De  l'adénopathie  siniit.  Th.  inaug.,  1874. 

(7)  Weigert,  Die  Verbreitung  der  Tuberttel  Gifles  nach  dessen  Eintritt  iyi  dem 
Organis7nus.  Jarhb.  fur  Kindei-heil/cunde,  t.  XXI,  1884. 
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la  forme  infiltrée  (infiltration  tuberculeuse  grise,  lardacée)  ;  la  forme 
disséminée  (granulations  tuberculeuses  grises,  brillantes,  saillantes  à 
la  coupe,  semi-transparentes,  et  tubercules  miliaires,  mats,  jaunâtres, 
non  saillants  à  la  coupe). 

2°  La  période  d'état,  comprenant  la  caséification.  Celle-ci  présente 
aussi  deuK  aspects  ou  deux  formes  reliées  aux  deux  formes  précéden- 
tes :  la  forme  infiltrée  (caséification  en  masse]  et  la  forme  disséminée 
(caséification  par  noyaux). 

3°  La  période  de  terminaison,  qui  se  manifeste  ou  bien  par  le  ra- 
mollissement ou  bien  par  la  crétification. 

Les  granulations  grises,  demi-transparentes,  ont  paru  à  Baréty 
assez  rares,  chez  l'adulte  du  moins,  car  chez  l'enfant  en  bas  âge  elles 
sont  fréquentes,  suivant  la  remarque  du  professeur  Parrot.  Nous 
avons  déjà  dit  qu'on  les  considère  ordinairement  comme  issues  d'un 
foyer  pulmonaire  et  propagées  jusqu'au  ganglion  le  long  des  vais- 
seaux Ij-mphatiques.  Le  professeur  Lépine  conclut  de  ses  observations 
que  la  lymphangite  tuberculeuse  ne  produit  pas  par  elle-même  la 
lésion  ganglionnaire.  «  D'un  foyer  tuberculeux,  dit-il,  partait  une 
chaîne  de  granulations  tantôt  unique,  tantôt  multiple,  et,  dans  ce  cas, 
circonscrivant  exactement  les  espaces  polygonaux  qui  constituent  la 
base  des  lobules  pulmonaires.  Toujours  elle  aboutissait  à  un  ganglion 
bronchique  volumineux  et  atteint  de  la  dégénération  caséeuse.  Dans 
plusieurs  cas,  j'ai  noté  que  les  granulations  qui  siégeaient  dans  la  pa- 
roi de  ces  lymphatiques  étaient  tout  h  fait  grises,  ou  du  moins  elles  ne 
présentaient  qu'un  très  petit  point  opaque  k  leur  centre.  Cette  particu- 
larité conduit  â  penser  que  la  lésion  ganglionnaire  a  précédé  la  lym- 
phangite tuberculeuse.  Ce  n'est  donc  pas  une  propagation  qui  se  ferait 
de  proche  en  proche  le  long  du  lymphatique,  pour  aboutir  finalement 
au  ganglion  ;  mais  il  faut  admettre  que  l'infection  est  produite  par 
des  substances  charriées  par  la  lymphe  et  provenant  du  foyer  tubercu- 
leux périphérique.  Le  ganglion,  plus  susceptible  que  le  vaisseau,  est 
affecté  le  premier.  » 

En  même  temps  que  les  ganglions  se  caséifient,  ils  se  soudent  entre 
eux  ;  ils  constituent  alors  des  masses  qui  peuvent  atteindre  des 
dimensions  considérables,  celles  d'un  œuf  de  poule  et  même  du 
poing.  Après  un  temps  difficile  à  déterminer,  le  ganglion  caséeux  peut 
se  ramollir,  soit  dans  sa  totalité  et  d'emblée,  soit  d'abord  au  centre, 
puis  dans  toute  son  étendue.  Le  ganglion  représente  alors  une  poche, 
une  sorte  de  kyste  rempli  d'une  matière  puriforme,  grumeleuse,  la 
membrane  d'enveloppe  étant  formée  par  la  capsule  fibreuse  du  gan- 
glion ou  des  ganglions  agglomérés  et  soudés  ensemble.  Alors,  ou  bien 
la  poche  purulente  se  videra  de  son  contenu  en  s'ouvrant  une  issue 
dans  les  cavités  voisines,  la  trachée,  les  bronches,   l'œsophage,  la 
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cavité  pleurale  ;  ou  bien  la  partie  liquide  se  séparera  des  particules 
solides  en  se  résorbant  peu  à  peu.  Dans  le  premier  cas,  on  aura  une 
sorte  de  caverne  ou  de  cavernule  ganglionnaire  ;  dans  le  second  cas, 
les  particules  solides  prendront  peu  à  peu  l'aspect  de  la  craie  ou 
même  de  la  pierre. 

Nous  n'avons  pas  à  décrire  en  détail  les  cavernes  ganglionnaires  ; 
nous  voulons  indiquer  seulement  comment  on  pourra  les  distinguer 
des  cavernes  pulmonaires,  dans  les  cas  où  l'erreur  serait  possible. 
Voici  ce  que  disent  Rilliet  et  Barthez  à  ce  sujet  :  «  Pour  distinguer 
ces  fausses  cavernes  des  véritables,  il  faut  avoir  égard  àleur  structure  et 
au  mode  d'altération  des  tissus  avoisinants.  Ainsi,  le  plus  souvent,  la 
caverne  ganglionnaire  est  lisse  à  son  intérieur  et  revêtue  de  la  fausse 
membrane  rouge  dont  nous  avons  parlé  ;  en  général,  elle  est  peu  vo- 
lumineuse ;  sa  communication  avec  les  bronches,  quand  elle  a  lieu, 
existe  sur  les  parties  latérales  de  ses  conduits,  et  l'ouverture  est  ordi- 
nairement arrondie,  à  bords  minces.  De  plus,  ces  fausses  cavernes 
aboutissent  presque  toujours  à  la  racine  du  poumon  et,  comme  nous 
l'avons  vu,  offrent,  pour  parois  internes,  des  masses  tuberculeuses 
attenantes  aux  masses  ganglionnaires  bronchiques. 

Les  cavernes  pulmonaires  présentent  des  caractères  différents  : 
ainsi,  elles  sont  plus  considérables,  irrégulières  à  leur  intérieur,  sou- 
vent parcourues  par  des  brides  de  tissu  pulmonaire  hépatisé  ou  infil- 
tré de  matières  tuberculeuses,  ou  bien  encore  par  des  vaisseaux.  Les 
bronches  communiquent  directement  avec  elles  par  leurs  extrémités, 
et  non  point  latéralement  ;  de  plus,  elles  sont  séparées  de  la  racine 
du  poumon  par  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  et  ainsi 
complètement  isolées  des  ganglions  bronchiques.  Toutefois,  dans  quel- 
ques observations,  nous  avons  vu  des  bronches  ulcérées  sur  leur 
paroi  latérale,  communiquant  avec  une  caverne  appartenant  au  pou- 
mon lui-même.  » 

Le  siège  de  ces  ganglions  tuberculeux  hypertrophiés,  transformés 
en  blocs  caséeux,  crétacés,  pierreux,  ou  en  cavernes,  est  un  des  côtés 
les  plus  intéressants,  au  point  de  vue  clinique,  de  l'histoire  de  l'adé- 
nopathie  trachéo-bronchique  des  phtisiques. 

Selon  Baréty,  les  ganglions  se  disposent  en  trois  grands  groupes 
principaux  :  un  groupe  prétrachéo-bronchique  ;  un  groupe  sous-bron- 
chique, situé  au-dessous  des  grosses  bronches  extra-pulmonaires  ;  un 
groupe  péri-bronchique  placé  autour  des  grosses  bronches,  quand 
elles  commencent  à  pénétrer  dans  l'intérieur  du  poumon.  Or  les  phé- 
nomènes de  compression,  certains  signes  sléthoscopiques  varient  selon 
la  prédominance  des  lésions  dans  tel  ou  tel  groupe. 


CHAPITRE  VII 

DES    LÉSIONS    NON    TUBERCULEUSES    DÉVELOPPÉES    DANS    LES    DIVERS 
ORGANES    AU    COURS    DE    LA    PHTISIE    PULMONAIRE 


La  diminution  de  l'hématose,  l'état  fébrile  prolongé,  la  résorption 
putride,  conséquence  des  lésions  pulmonaires  envisagées  en  dehors  de 
toute  spécificité,  troublent  profondément  la  nutrition,  et  alors  les 
divers  tissus,  les  divers  organes  peuvent  être  atteints  par  contre-coup 
dans  des  proportions,  avec  des  modalités,  qui  varient  suivant  la  pé- 
riode, la  gravité  du  processus  tuberculeux,  suivant  les  prédisposi- 
tions, les  antécédents  morbides  du  sujet.  Tandis  que  les  lésions  con- 
comitantes spécifiques  appartiennent  surtout  à  l'histoire  soit  de  la 
tuberculose  considérée  en  général,  soit  des  tuberculoses  locales,  les 
lésions  concomitantes  non  spécifiques  appartiennent  en  propre,  au 
titre  de  véritables  complications,  à  la  phtisie  pulmonaire.  Nous  allons 
les  exposer  en  les  divisant  d'après  les  systèmes  où  on  les  rencontre. 

§  1.  —  Appareil  circulatoire. 

L'appareil  circulatoire  participe  pour  plus  d'une  raison  à  la  phtisie 
pulmonaire,  et,  entre  autres,  on  conçoit  facilement  qu'en  vertu  des 
relations  physiologiques  que  cet  appareil  entretient  avec  le  poumon, 
il  reçoive  le  contre-coup  des  modifications  qui  surviennent  dans  la 
circulation  pulmonaire.  C'est,  du  moins,  ce  qui  semble  rationnel  à 
première  vue,  et,  cependant,  ces  conditions  mécaniques,  comme  il 
arrive  souvent,  cèdent  le  pas  à  d'autres  influences  d'ordre  plus  intime. 

Atrophie  du  cœur.  —  De  toutes  les  complications  cardiaques  de  la 
phtisie,  l'atrophie  du  cœur  est  sans  contredit  la  plus  fréquente  ;  aussi 
certains  auteurs  l'ont-ils  désignée  sous  le  nom  de  phtisie  cardiaque. 

Chez  les  phtisiques  «  le  cœur,  dit  Laënnec,  est  presque  toujours 
remarquable  par  sa  petitesse  et  la  fermeté  de  son  tissu  ».  Pour  l'illus- 
tre médecin  rien  d'étonnant  à  cela  ;  le  cœur  participe  à  l'amaigris- 
sement général.  Bizot,  se  fondant  sur  des  mensurations  comparatives 
de  cœurs  de  phtisiques  et  d'individus  ayant  succombé  à  des  aff"ections 
diverses,  conclut  que  les  phtisiques  présentent  un  cœur  plus  petit  que 
celui  des  autres  malades.  Andral  a  fait  la  même  observation  dans  les 
deux  tiers  des  cas  et  Louis  cent  neuf  fois  sur  cent  douze  malades. 
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D'après  Peacock,  chez  trente  hommes  phtisiques,  le  poids  moyen 
était  de  267  grammes  (poids  ordinaire  270  grammes)  ;  chez  dix-sept 
femmes,  239  grammes  (poids  ordinaire  250  grammes).  Bertin,  Bouil- 
laud,  Stokes  ont  également  noté  l'atrophie  du  cœur  et  Stokes  l'ex- 
plique par  la  diminution  de  la  masse  du  sang  d'une  part  et  en  second 
lieu  par  la  régression  cachectique  du  tissu  musculaire. 

L'atrophie  porte  sur  le  cœur  tout  entier.  Le  muscle  cardiaque  est 
mou,  pâle  et  l'examen  histologique  fait  constater  une  diminution  dans 
le  diamètre  des  faisceaux  musculaires  et  dans  la  striation  des  fibres 
avec  pigmentalion  périnucléaire.  En  un  mot,  dans  le  cœur  atrophié 
des  phtisiques,  les  fibres  musculaires  présentent,  comme  dans  tous  les 
états  cachectiques,  l'altération  désignée  sous  le  nom  Ôl  atrophie  simple 
ou  brune. 

Le  plus  souvent  l'atrophie  des  parois  coïncide  avec  la  diminution 
de  volume  des  cavités,  sauf  toutefois  en  ce  qui  concerne  le  ventricule 
droit,  ainsi  que  nous  le  verrons  dans  un  instant. 

Les  valvules  peuvent  être  également  atrophiées  et  même  à  un  degré 
considérable  :  King,  Adams,  Smith  en  auraient  vu  qui  présentaient 
un  aspect  crébriforme.  On  sait  d'ailleurs  que  cet  état  se  présente  à 
l'autopsie  d'individus  qui  ont  été  enlevés  par  différentes  maladies  et 
est  souvent  congénital. 

Dilatation  du  cœur  droit.  —  Insuffisance  Iricuspide.  —  Portai  con- 
sidérait déjà  la  phtisie  comme  apte  à  engendrer  la  dilatation  du  cœur, 
l'anévrisme  passif  de  Corvisart  :  «  C'est  surtout,  dit-il,  l'oreillette  et  le 
ventricule  droits  qui  acquièrent  le  plus  de  capacité  chez  les  phtisiques, 
sans  doute  parce  que  les  artères  pulmonaires,  ne  versant  pas  librement 
leur  sang  dans  les  veines  du  viscère,  se  dilatent  en  proportion  des 
obstacles  qui  en  empêchent  le  cours  ;  le  ventricule  droit,  l'oreillette 
droite  et  aussi  la  veine  cave  se  ressentent  bientôt  des  obstacles  oppo- 
sés à  la  circulation  du  sang  et  se  dilatent  aussi  plus  ou  moins.  »  Bizot, 
Louis,  Chambers,  Grisolle,  Gouraud  ont  nié  cette  dilatation  du  cœur 
droit  ;  mais  Jaccoud  (1),  après  de  nombreuses  et  minutieuses  obser- 
vations, a  posé  en  principe  que  la  dilatation  du  cœur  droit  est  une 
conséquence  commune  de  la  phtisie  pulmonaire  ;  il  l'attribue  aux 
deux  causes  suivantes  :  1°  augmentation  de  pression  dans  les  cavités 
du  cœur  ;  2°  diminution  de  la  résistance  naturelle  du  tissu  cardiaque. 
Ces  deux  conditions  se  trouvent  en  effet  souvent  réalisées  au  cours  de 
la  phtisie,  mais  des  anastomoses  peuvent  s'établir  entre  les  branches 
de  l'artère  pulmonaire  et  les  vaisseaux  bronchiques  et  créer  ainsi 
une  compensation  ;  d'autre  part,  la  dilatation  du  cœur  n'aura  pas  lieu 
lorsque  se  produiront  des  hémoptysies  tardives. 

(1)  Jaccoud,  Clin.  méd.  de  Lariboisière,  1881. 
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Jaccoud  admet  que  toutes  les  fois  qu'un  phtisique  afTeclé  de  cavernes 
multiples  ou  étendues  échappe  aux  hémoptysies  tardives  il  se  produit 
une  dilatation  de  l'oriûce  tricuspide  et  partant  une  insuffisance  de  la 
valvule.  Il  nous  a  semblé  avec  plusieurs  observateurs  que  la  dilatation 
consécutive  du  cœur  droit  s'observe  surtout  dans  les  cas  de  phtisie 
fibreuse.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  cœur  dilaté  dans  la  phtisie  présente  une 
hypertrophie  apparente  qui  porte  uniquement  sur  le  cœur  droit  ;  le 
cœur  gauche  paraît  relativement  atrophié  ;  le  cœur  est  en  besace,  en 
gibecière.  Les  parois  du  ventricule  droit  et  de  l'oreillette  sont  amoin- 
dries ;  les  cordages  tendineux  semblent  allongés  et  se  déchirent  plus 
facilement. 

Contrairement  à  la  dilatation,  le  rétrécissement  de  l'orifice  tricuspide 
est  exceptionnel  :  nous  n'en  connaissons  qu'un  cas,  signalé  par  Lebert. 

Dégénérescence  graisseuse  du  cœur.  —  C'est  une  conséquence  assez 
ordinaire  de  la  phtisie  pulmonaire,  signalée  par  Laënnec,  Rokitansky, 
Peacock,  Bizot,  Louis,  Aran,  Paget  et  Quain,  Wagner,  Stokes,  Frie- 
dreich,  etc.,  etc.  Cette  dégénérescence  graisseuse  s'explique  aisément, 
non  seulement  par  les  obstacles  au  cours  du  sang  dans  la  petite  circu- 
lation, mais  aussi  par  l'hyperthermie  et  la  cachexie  croissante. 

Dans  certains  cas  c'est  la  surcharge  graisseuse  qu'on  observe  ;  c'est 
elle  seule  justement  que  Laënnec  avait  en  vue  dans  ses  observations. 
Elle  consiste  dans  une  accumulation  plus  ou  moins  considérable  de 
graisse  à  la  surface  du  cœur  et  entre  les  faisceaux  musculaires. 
Cette  graisse,  située  sous  le  feuillet  péricardiaque,  ordinairement  plus 
développée  à  la  base  et  sur  les  bords  de  l'organe,  en  altère  les  con- 
tours :  parfois  elle  se  trouve  en  si  grande  abondance  qu'elle  cache 
entièrement  l'organe.  Peu  à  peu,  elle  s'interpose  entre  les  fibres 
musculaires  et  finit  par  les  atrophier;  il  en  résulte  un  amoindrisse- 
ment des  parois  et  une  prédisposition  à  la  dilatation  passive. 

Quant  à  la  dégénérescence  graisseuse,  elle  est  ici  histologiquement 
telle  qu'onl'observe  d'ordinaire  et  nous  n'avons  pas  à  y  insister.  Rap- 
pelons seulement  que  pour  Bizot  et  Wagner,  cette  altération  dans 
la  phtisie  pulmonaire  n'envahit  pas  le  cœur  tout  entier,  mais  seule- 
ment la  paroi  antérieure  du  ventricule  droit,  surtout  dans  sa  moi- 
tié inférieure.  Bizot  ajoute  que  la  dégénérescence  graisseuse  ne  se 
produirait  pas  de  la  même  façon  dans  la  phtisie  que  dans  les  autres 
maladies  où  la  dégénérescence  se  ferait  par  points  isolés  et  non  plus 
en  nappe.  Il  ne  nous  semble  pas  d'ailleurs  qu'on  doive  accepter  com- 
plètement cette  observation  de  Bizot. 

Péricardite.  —  Signalée  déjà  en  1735  par  Guillaume  Agricola,  au 
cours  de  la  phtisie,  la  péricardite  a  été  également  notée  par  Chesel- 
den,Sénac,  Corvisart,  Laënnec.  Elleasurtout  été  étudiée  par  Bamber- 
ger,  qui  aposé  cette  conclusion  qu'après  le  rhumatisme,  la  tuberculose 
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était  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  péricardite.  L'opinion  de  Bamber- 
ger  a  été  confirmée  par  Gunsburg  qui  admet  que  la  péricardite  sert 
assez  souvent  de  clôture  à  la  phtisie  pulmonaire.  Rilliet  et  Barthez, 
Leudet,  Jaccoud  ont  publié  aussi  des  observations  concordantes. 

La  péricardite  se  développe  ici  comme  elle  complique  d'une  façon 
générale  tous  les  états  cachectiques,  toutes  les  maladies  infectieuses. 
C'est  une  règle  de  pathologie  générale  qui  s'applique  aux  inflamma- 
tions secondaires  de  toutes  les  séreuses.  Dans  certaines  observations 
la  péricardite  reconnaît  pour  cause  la  propagation  de  l'inflammation 
de  la  plèvre  au  péricarde  ou  la  pénétration  dans  le  sac  fibro-séreux 
d'une  masse  tuberculeuse  voisine,  un  ganglion  bronchique  caséifié 
par  exemple. 

La  péricardite  des  tuberculeux  est  surtout  une  pleurésie  avec  épan- 
chement;  sur  trente-cinq  cas  recueillis  par  Rousseau  (1),  dix  fois 
seulement  la  péricardite  était  sèche.  Quant  à  l'épanchement,  il  est  d'or- 
dinaire peu  abondant  et  presque  toujours  séreux,  quelquefois  légè- 
rement sanguinolent,  rarement  purulent.  La  péricardite  se  produit 
plus  souvent  dans  la  tuberculose  aiguë.  On  peut  sans  doute  expliquer 
cette  particularité  en  considérant  que  la  tuberculose  aiguë  représente 
le  degré  maximum  de  la  virulence  tuberculeuse  et  qu'ainsi  les  inflam- 
mations des  séreuses  consécutives  aux  maladies  infectieuses  ont  plus 
de  chance  de  s'y  produire. 

Mais  il  est  ici  une  question  préjudicielle  à  vider  et  que  nous  ne  fe- 
rons que  signaler  pour  le  moment.  La  plupart  des  observations  de 
péricardite  chez  les  tuberculeux  ont  été  prises  à  une  époque  où  la 
technique  histologique  était  loin  des  progrès  qu'elle  a  réalisés  aujour- 
d'hui et  il  est  permis  de  se  demander  si  dans  plusieurs  de  ces  cas  de 
prétendues  péricardites  simples  il  ne  s'agissait  pas  réellement  de  gé- 
néralisation de  l'agent  spécifique  à  l'enveloppe  séreuse  du  cœur. 
Nous  reviendrons  plus  tard  sur  l'importante  question  des  inflamma- 
tions secondaires  ou  concomitantes  de  la  tuberculose  et  nous  essaierons 
d'établir  sous  quelles  conditions  précises  il  convient  de  les  accepter. 

Nous  pouvons  déjà  dire  ici  que  dans  toutes  les  autopsies  faites  par 
l'un  de  nous  et  parmi  les  pièces  présentées  à  la  Société  anatomique 
depuis  plusieurs  années,  les  péricardites  trouvées  à  l'autopsie  des 
phtisiques  étaient  toujours  causées  par  les  tubercules  du  péricarde. 

C'est  le  lieu  de  parler  d'une  altération  du  système  artériel  qui  s'ob- 
serve parfois  dans  la  phthisie  pulmonaire  et  à  laquelle  on  a  voulu 
faire  jouer  un  rôle  pathogénique  important  ;  nous  voulons  parler  du 
rétrécissement  congénital  ou  acquis  de  l'artère  pulmonaire.  Les  ob- 

(1)  Rousseau,  Th.  inaug.  1882. 
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servations  en  sont  nombreuses  aujourd'hui,  dues  à  Louis  Carswell, 
Traube,  Grégory,  G.  Paul,  Solmon,  Duguet  et  Landouzy,  Homolle, 
Hanot,  etc.,  etc. 

Si  Ton  en  croit  Beneke  (1),  il  faudrait  tenir  grand  compte  de  l'état 
du  système  cardio-vasculaire  en  général  chez  les  phtisiques. 

Pour  Beneke,  la  sténose  artérielle  congénitale  serait  très  fréquente 
dans  la  tuberculose  pulmonaire  ;  mais  on  y  observerait  surtout  l'atro- 
phie du  cœur,  dans  un  quart  des  cas.  Gette  atrophie  ne  devrait  pas 
être  attribuée  à  la  cachexie;  la  preuve  en  est  que,  d'ordinaire,  les 
fibres  cardiaques  sont  intactes,  et  que,  d'autre  part,  cette  atrophie 
est  beaucoup  plus  accusée  que  celle  qu'on  note  à  la  suite  de  la  ca- 
chexie cancéreuse  ou  d'autres  cachexies  profondes.  Gette  modification 
du  cœur  s'observerait  surtout  dans  les  cas  de  tuberculose  héréditaire. 

Toujours  pour  Beneke,  contrairement  à  l'opinion  de  Lebert,  chez 
les  phtisiques,  l'artère  pulmonaire  est  plus  large  que  l'aorte,  et  le 
calibre  relativement  plus  considérable  du  vaisseau  prédisposerait  aux 
affections  du  poumon  parcouru  par  plus  de  sang. 

La  phlegmasia  alba  dolens  est  commune  chez  les  phtisiques  sur- 
tout à  la  période  terminale.  Est-elle  due  à  une  phlébite  primitive  ou  à 
une  thrombose  pure  et  simple?  la  question  n'est  pas  encore  complète- 
ment résolue.  D'ailleurs,  cela  importe  assez  peu  ici;  il  nous  suffit  de 
signaler  le  fait,  sans  entrer  dans  les  détails  d'évolution.  Plus  tard 
nous  donnerons  à  cette  complication  tous  les  développements  qui  lui 
reviennent  sur  le  terrain  clinique. 

Sang.  —  Les  changements  survenus  dans  le  sang  pendant  l'évolu- 
tion de  la  phtisie  sont  encore  fort  peu  connus.  Le  sujet  est  d'ailleurs 
des  plus  complexes  et  des  plus  difficiles.  Le  degré  de  la  fièvre,  l'abon- 
dance de  la  diarrhée,  l'état  des  fonctions  digestives,  les  maladies 
intercurrentes  modifient  à  chaque  instant  les  qualités  du  liquide 
sanguin  et  ne  permettent  guère  de  poser  des  chiffres  qui  aient  quel- 
que fixité.  Toutefois  il  semble  démontré  que  le  nombre  des  globules 
diminue  progressivement  chez  les  phtisiques,  de  telle  sorte  que  leur 
poids  peut  descendre  jusqu'à  80  p.  1000.  Gette  diminution  a  été  signalée 
par  Malassez.  Elle  se  montre  dès  le  début  delà  maladie,  et  à  cette  épo- 
que, au  lieu  de  4 500 000  chez  les  hommes  et  3  500  000  chez  la  femme, 
on  ne  trouve  plus  chez  l'homme  que  4  millions  et  chez  la  femme  que 
2  560  000.  A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  le  nombre  des 
globules  s'abaisse;  vers  les  périodes  ultimes,  il  n'y  a  plus  chez  l'homme 
que  2  560  000  et  chez  la  femme  que  930  000  globules  par  millimètre 
^ube.  La  diminution  de  l'hémoglobine  suit  la  diminution  du  nombre 

(1)  Beneke  Jahrbuch  fur  Kinder heilkunde,  1878.—  Ruckert,  Th.,  1870.  Kimpfen, 
•Th.,  1874. 
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des  globules  rouges  et  Quinquaud  a  vu  cette  substance  tomber  de 
127  p.  1000,  au  chiffre  de  106,  91,  62  et  même  48p.  1000.  En  même 
temps,  et  comme  dans  la  plupart  des  cachexies,  les  leucocytes  aug- 
mentent en  nombre.  Les  autres  modifications  chimiques  du  sang  sont 
à  peu  près  inconnues.  On  sait  cependant  que  le  sang  des  tuberculeux 
donne  un  caillot  diffluent  ;  que  dans  les  premières  périodes,  il  contient 
moins  de  fibrine  qu'à  l'état  normal  ;  que  les  matières  grasses  y  sont 
beaucoup  diminuées.  D'après  Becquerel  et  Rodier,  le  phosphate  de 
chaux  s'élèverait  de  35  à  40  p.  1000,  jusqu'à  47,49  p.  1000. 

Nous  ne  nous  occupons  ici  que  des  lésions  non  spécifiques,  et, 
d'autre  part,  en  ce  qui  concerne  la  bactériologie  du  sang  des  tuber- 
culeux, les  résultats  obtenus  sont  des  plus  incomplets  et  se  résument 
en  quelques  lignes  que  nous  croyons  devoir  placer  ici. 

La  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  le  sang  n'est  pas  douteuse 
et  a  même  été  démontrée  de  fait  par  les  recherches  de  Weigert  sur 
les  thromboses  tuberculeuses  et  par  les  expériences  de  Baumgarten, 
qui  a  fait  voir  que  le  sang  des  animaux  inoculés  par  le  tubercule  pos- 
sède des  propriétés  infectieuses  et  provoque  la  tuberculose. 

Weichselbaum  (1)  aurait  même  trouvé,  dans  trois  cas  de  tubercu- 
lose généralisée,  des  bacilles  de  Koch  dans  le  sang  des  cadavres. 

Un  de  ces  cas  est  très  intéressant.  11  s'agissait  de  tuberculose  pri- 
mitive de  l'utérus  et  de  la  trompe,  probablement,  selon  l'auteur,  par 
inoculation  directe  pendant  le  coït.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  veines,  sur- 
tout les  veines  fémorales,  étaient  oblitérées  par  des  thromboses  con- 
tenant le  bacille  caractéristique  qui  se  rencontrait  aussi  dans  les 
caillots  intra-cardiaques. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'aujourd'hui,  à  cause  de  l'imperfection 
de  la  technique,  il  est  impossible  de  constater,  sur  le  vivant,  la  pré- 
sence du  bacille  dans  le  sang  des  tuberculeux. 

§  2.  —  Appareil  digestif. 

La  membrane  muqueuse  de  l'appareil  digestif  est  souvent  le  siège 
d'inflammation  catarrhale,  comme  il  arrive  dans  les  diverses  dyscrasies 
et  cachexies.  Ici  encore  il  convient  de  faire  quelques  réserves  :  il 
est  probable  qu'on  a  souvent  considéré  comme  simple  un  processus 
phlegmasique  développé  en  réalité  autour  du  tubercule  qu'on  n'avait 
point  su  reconnaître.  D'autre  part,  dans  un  certain  nombre  des  obser- 
vations recueillies  dans  la  première  moitié  de  ce  siècle  il  ne  faut 
voir  que  des  altérations  cadavériques  des  muqueuses  qu'on  confondait 
aisément  avec  des  lésions  inflammatoires.  C'est  donc  sous  bénéfice 

(1)  Weichèdba-um, Fortschritte,  1884. 


ÂNâTOMIE   pathologique.  253 

d'inventaire  qu'il  faut  accepter  la  plupart  des  données  sur  ce  sujet. 

C'est  ainsi  que  Louis  dit  avoir  souvent  trouvé  la  muqueuse  œsopha- 
gienne ramollie,  amincie,  desquammée. 

«  De  tous  les  organes,  dit  Andral,  le  tube  digestif  est  certainement 
celui  qui,  après  les  poumons,  présente  chez  les  phtisiques  les  lésions 
les  plus  communes  et  les  plus  importantes  à  connaître.  »  Avec  Louis 
il  décrit  minutieusement  l'état  de  l'estomac  chez  les  pthisiques.  Il 
était  altéré  dans  les  3/5  au  moins  des  cas  observés  par  Andral  et  chez 
les  4/5  des  sujets  étudiés  par  Louis.  Il  est  augmenté  de  volume, 
dilaté;  la  muqueuse  est  ramollie,  amincie  ou  détruite,  fortement 
teintée  en  rouge,  ulcérée  ou  mamelonnée.  Les  arborisations  conges- 
tives,  le  ramollissement  de  la  muqueuse  sont  dus  pour  Andral  et 
Louis  à  une  véritable  gastrite.  La  doctrine  de  Broussais  n'avait  pas 
encore  perdu  toute  sa  puissance.  Il  n'est  pas  rare,  en  vérité,  de  ren- 
contrer, à  l'autopsie  des  phtisiques,  l'inflammation  chronique  de  la 
muqueuse  de  l'estomac,  son  ramollissement,  l'atrophie  graisseuse  de 
l'épithélium  glandulaire  (Loquin),  la  dégénérescence  amyloïde,  toutes 
modifications  qui  s'expliqueraient  par  l'altération  générale  de  la 
nutrition  et  peut-être  aussi  par  l'action  topique  des  liquides  morbides 
sécrétés  par  le  poumon  malade  et  déglutis  en  partie. 

«  Le  catarrhe  aigu  de  l'estomac  est  rare,  dit  Lebert  ;  on  l'observe 
souvent  comme  affection  terminale.  Le  catarrhe  chronique  est  plus 
fréquent;  j'en  ai  constaté  les  caractères  anatomiques  non  douteux 
dans  1/5  des  cas  chroniques  et  dans  un  1/4  des  cas  aigus.  » 

A  en  juger  par  la  description  de  Louis,  il  se  développerait  parfois 
sur  la  muqueuse  stomacale  des  ulcérations  se  rapprochant  du  type 
de  l'ulcère  simple.  Des  auteurs  plus  récents  ont  admis  aussi  que  l'ul- 
cère simple  peut  se  rencontrer  chez  les  phtisiques.  Lebert  a  trouvé 
sept  fois  des  ulcères  simples  et  six  fois  les  cicatrices  spéciales  consé- 
cutives. A  vrai  dire,  ce  sujet  demande  de  nouvelles  recherches. 

Marfan  (1)  a  décrit  avec  soin  ce  qu'il  appelle  la  gastrite  terminale 
des  phtisiques. 

Dans  la  moitié  des  cas,  à  l'autopsie  des  phtisiques,  on  observe  du 
côté  de  l'estomac  des  lésions  inflammatoires.  Ces  lésions,  signalées  par 
Broussais,  décrites  par  Louis  pour  les  caractères  visibles  à  l'œil  nu, 
englobées  par  Habbershon  et  Wilson  Fox  sous  le  nom  du  catarrhe 
vulgaire,  ont  été  étudiées  par  Marfan  sous  le  nom  de  gastrite  ter- 
minale. Ce  dernier  auteur  a  établi,  en  effet,  que  cette  gastrite  se  dé- 
veloppait parallèlement  au  ramollissement  des  poumons  et  à  la  for- 
mation des  cavernes.  Voici ,  d'après  lui ,  comment  les  lésions  se 
présentent  à  l'œil  nu  et  au  microscope. 

(l)  Marfan,  Troubles  et  lésions  gastriques  dans  la  phtisie  pulmonaire.  Th.iuaug., 
1887. 
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Sur  des  estomacs  recueillis  dans  des  conditiuns  exceptionnelles  de 
fraîcheur,  on  observe  une  injection  rouge  vif  sous  forme  d'étoiles  iso- 
lées ou  confluentes  (la  teinte  ardoisée  cadavérique)  ;  la  muqueuse  gas- 
trique est  épaissie  et  mamelonnée  (Louis)  ;  Taugmentation  d'épais- 
seur de  la  muqueuse  et  l'état  mamelonné,  phénomènes  connexes, 
portent  tantôt  sur  toute  la  surface  de  l'estomac,  tantôt  forment  des 
placards  isolés.  A  titre  d'épiphénomènes,  explicables  d'ailleurs  par  le 
processus  histologique,  on  peut  observer  des  érosions  ponctiformes  et 
des  végétations  polypiformes.  Disons  enfin  que  l'estomac  est  toujours 
plus  ou  moins  dilaté.  Le  ramollissement  et  l'amincissement  de  la  mu- 
queuse, donnés  par  Louis  comme  des  caractères  de  la  gastrite  des 
phtisiques,  sont  des  phénomènes  cadavériques  dus  à  l'auto-digestion. 

Histologiquement  (et  toujours  sur  un  estomac  frais),  le  phénomène 
primordial  de  la  gastrite  des  phtisiques  consiste  en  une  infiltration  de 
cellules  rondes  commençant  par  la  superficie  de  l'espace  interglan- 
dulaire, portant  ensuite  sur  toute  la  hauteur  de  cet  espace  (gastrite 
intertubulaire),  et  enfin  sur  la  couche  sous-glandulaire  (gastrite  sous- 
glandulaire).  On  comprend  pourquoi  un  tel  processus  exagère  les  di- 
mensions de  la  muqueuse  (état  mamelonné),  Les  capillaires  de  la 
membrane  sont  habituellement  dilatés  et  pleins  de  sang.  Les  amas 
lymphatiques  de  la  zone  sous-glandulaire  participent  au  processus 
phlegmasique,  se  gonflent  et  deviennent  apparents  ;  les  cellules  qui 
les  constituent  paraissent  beaucoup  plus  nombreuses.  Les  érosions 
ponctuées  correspondent  h  des  amas  lymphatiques  enflammés.  L'ap- 
pareil glandulaire  s'altère  consécutivement  à  l'infiltration  intersti- 
tielle; les  cellules  à  pepsine  perdent  leurs  granulations  et  passent  à 
l'état  d'éléments  à  peu  près  cubiques,  à  noyaux-  apparents,  à  proto- 
plasma homogène.  De  plus,  les  tubes  glandulaires  se  dilatent,  de- 
viennent vésiculeux;  peut-être  se  multiplient-ils. 

A  un  degré  plus  élevé  de  la  gastrite,  les  cellules  rondes  qui  rem- 
plissent l'espace  interglandulaire  forment  des  saillies,  des  villosités  à 
la  surface  (gastrite  villeuse  ou  papillaire)  et  les  glandes  subissent  de 
véritables  dilatations  kystiques.  Ces  dilatations  sont  tapissées  par  un 
épithélium  cylindrique,  clair,  à  noyau  profond,  à  protoplasma  dé- 
pourvu de  granulations.  De  telles  altérations  ont  pour  eflet  d'épaissir 
la  muqueuse  outre  mesure  en  un  point  déterminé  et,  partant,  aboutis- 
sent à  la  formation  de  polypes  muqueux.  Ces  derniers  ont  une  struc- 
ture qui  les  rattache  à  l'inflammation  de  la  muqueuse  :  le  microscope 
n'y  révèle,  en  eff'et,  que  deux  éléments  :  1°  des  tubes  glandulaires  tor- 
dus, kystiques,  tapissés  par  des  cellules  épithéliales,  cjdindriques,  à 
protoplasma  clair,  sans  granulations;  2°  des  cellules  rondes  accumu- 
lées autour  des  éléments  glandulaires,  les  environnant,  leur  servant 
de  soutien  et  afl'ectant  à  la  surface  la  forme  papillaire  ou  villeuse. 
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Les  lésions  de  la  gastrite  terminale  ne  sont  point  spécifiques,  tuber- 
culeuses, bacillaires.  Leur  pathogénie  est  un  problème  délicat.  Tou- 
tefois, dit  Mafran,  à  l'heure  actuelle,  la  vérité  semble  résider  dans 
une  des  deux  opinions  suivantes  :  ou  bien  il  s'agit  d'une  gastrite  infec- 
tieuse pareille  à  celles  que  l'on  observé  dans  les  maladies  générales  à 
tendance  suppurative;  ou  bien  il  s'agit  d'une  gastrite  par  ingesta  irri- 
tants et  les  crachats  venus  des  cavernes,  déglutis  par  le  malade,  sont 
probablement  le  topique  pathogène,  non  par  leurs  éléments  bactériens 
détruits  par  le  suc  gastrique,  mais  vraisemblablement  par  leurs  élé- 
ments chimiques. 

Sur  la  muqueuse  de  l'intestin,  on  note  souvent  les  altérations  catar- 
rhales,  avec  développement  anormal  des  follicules  clos  et  des  glandes 
en  tubes  qui  accompagnent  ordinairement  toutes  les  affections  chro- 
niques d'une  certaine  gravité.  D'après  Lebert,  le  simple  catarrhe  in- 
testinal est  plus  fréquent  au  début  de  la  maladie  que  plus  tard;  cepen- 
dant il  a  trouvé  un  catarrhe  prononcé  dans  14  p.  100  des  cas. 
L'intestin  grêle  peut  être  seul  malade  ;  plus  rarement  c'est  le  gros 
intestin;  le  plus  souvent  ce  sont  les  deux.  La  |colite  dysentériforme 
se  montre  quelquefois  comme  lésion  aiguë  terminale.  Ajoutons  de  suite 
que  si  on  a  souvent  beaucoup  de  peine  à  rencontrer  des  granulations 
tuberculeuses  au  niveau  de  ces  ulcérations  dysentériformes,  sans 
doute  à  cause  de  la  destruction  rapide  des  tubercules,  il  est  rare  qu'on 
n'en  trouve  pas  sur  la  surface  péritonéale.  Cette  colite  dysentériforme 
serait  donc  elle  aussi  de  nature  spécifique. 

Un  seul  mot  des  fistules  anales  assez  communes  chez  les  phtisi- 
ques. On  sait  aujourd'hui,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  qu'elles  sont 
de  nature  tuberculeuse  ;  nous  n'avons  pas  à  y  insister  ici. 

Foie.  —  Le  foie  subit  le  contre-coup  de  la  phtisie  pulmonaire  et  à 
plusieurs  titres.  Il  participe  à  l'altération  générale  de  la  nutrition  et  sa 
texture  se  modifie  sous  l'influence  des  troubles  circulatoires  consé- 
cutifs aux  lésions  pulmonaires,  sous  l'influence  aussi  de  l'élévation  de 
la  température. 

La  dégénérescence  graisseuse  du  foie  est  fréquente  chez  les  tuber- 
culeux, Louis  l'avait  notée  dans  un  tiers  des  cas  ;  Frerichs  79  fois  sur 
117,  Murchison  20  fois  sur  52. 

«  On  peut  se  demander  dès  lors,  dit  Rendu  (1),  d'où  vient  cette  graisse, 
et  comment  il  se  fait  qu'elle  s'accumule  au  sein  du  parenchyme  hépa- 
tique, alors  que  tous  les  autres  tissus  se  dépouillent  de  leurs  éléments 
adipeux.  La  réponse  n'est  pas  très  facile  à  donner,  et  le  problème  est 
certainement  complexe.   Frerichs   semble  admettre   que  le  sang   des 

.  (])  Rendu,  Diction,  encyclop.,  art.  Foie. 
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phtisiques  se  charge  d'un  excès  de  graisse  qui  provient  des  tissus 
et  qui  se  résorbe  pendant  la  période  d'amaigrissement  ;  le  sérum  de  ce 
sang,  d'après  lui,  aurait  une  teinte  laiteuse  due  à  ces  globules  grais- 
seux tenus  en  suspension.  La  surcharge  adipeuse  du  foie  s'explique- 
rait ainsi,  et  elle  serait  comparable,  comme  mécanisme,  à  la  stéatose 
des  gros  mangeurs,  avec  cette  différence  qu'elle  a  sa  source  dans  l'or- 
ganisme lui-même,  au  lieu  de  provenir  de  l'alimentation.  Pour  d'au- 
tres auteurs,  il  ne  serait  pas  nécessaire  de  faire  intervenir  la  résorp- 
tion de  la  graisse  des  tissus  et  son  transport  vers  le  foie;  l'insuffisance 
de  l'hématose  et  les  phénomènes  de  la  combustion  respiratoire  expli- 
queraient suffisamment  la  stéatose  hépatique.  La  pthisie  pulmonaire  ne 
serait  dans  cette  hypothèse  qu'une  cause  occasionnelle,  en  tant  que 
maladie  consomptive  altérant  à  un  haut  degré  les  échanges  respira- 
toires. Pourtant,  il  est  juste  de  dire,  avec  W.  Begbie  [Reynold's 
Syst.  of  medic),  que  dans  les  autres  maladies  de  poitrine,  accompa- 
gnées de  gêne  notable  de  la  respiration,  on  ne  rencontre  pas  à  un  aussi 
haut  degré  la  stéatose  hépatique.  Ainsi  ni  l'emphysème,  ni  l'asthme, 
ni  la  dilatation  des  bronches  avec  catarrhe  bronchique,  n'exercent  une 
influence  comparable  sur  l'état  du  foie,  encore  que  ces  affections  mo- 
difient considérablement  les  conditions  normales.  » 

Selon  certains  auteurs,  dans  la  phtisie  aiguë,  le  processus  est  beau- 
coup moins  avancé  que  dans  la  phtisie  chronique  et  n'est  souvent 
appréciable  qu'à  un  examen  microscopique.  Par  contre ,  chez  les 
phtisiques  les  plus  émaciés,  les  plus  cachectiques,  le  foie  serait 
énorme  et  transformé  en  une  masse  adipeuse. 

Il  semble,  au  contraire,  cjue,  dans  les  formes  rapides,  le  foie  stéatose 
soit  souvent  augmenté  de  volume;  tandis  que  dans  les  formes  lentes, 
essentiellement  chroniques,  il  est  plutôt  atrophié  et  présente  à 
l'examen  histologique,  en  outre  de  l'atrophie  granulo-graisseuse  des 
cellules,  un  certain  degré  d'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  péri-lobu- 
laire,  du  tissu  conjonctif  situé  autour  de  la  veine  centrale  et  des  veines 
sus-hépatiques.  11  importe  d'ailleurs,  à  propos  de  cette  sclérose  des 
foies  gras  tuberculeux,  de  faire  la  part  de  l'alcoolisme  qui  n'est  certes 
pas  incompatible  avec  la  phtisie  pulmonaire.  Les  gros  foies  gras  tuber- 
culeux réalisent  souvent  la  forme  anatomique  désignée  sous  le  nom 
de  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  par  Hutinel  (1)  et  Sabourin  (2). 
Sabourin  a  aussi  observé  sur  les  foies  de  tuberculeux  la  lésion  qu'il 
a  appelée  hépatite  ou  hyperplasie  nodulaire  (3). 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  compli- 


(1)  Hutinel,  France  méd.,  1882. 

(2)  Sabourin,  Arch.  de  Vhysiol.,  1881. 

(3)  Sabourin,  Le  foie  des  tuberculeux  {Arch.  de  P/iysioL,  15 
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quant  la  phtisie  pulmonaire  ;  l'organe  est  considérablement  hj^pertro- 
phié;  son  bord  inférieur  descend  bien  au-dessous  de  la  dernière  côte, 
avee  une  capsule  fibreuse  tendue  et  lisse,  des  bords  mousses,  une  con- 
sistance pâteuse  et  une  coloration  jaunâtre.  Sur  une  surface  de  sec- 
tion, on  voit  que  les  îlots  hépatiques  sont  augmentés  de  volume  et 
jaunes  dans  toute  leur  étendue.  En  raclant  cette  surface,  on  obtient 
une  matière  huileuse  qui  tache  le  papier  comme  les  graisses. 

A  l'examen  microscopique,  fait  sur  des  coupes  minces  comprenant 
plusieurs  îlots,  on  reconnaît  qu'ils  sont  formés  dans  leur  totalité  par 
des  cellules  hépatiques  remplies  de  grosses  gouttelettes  huileuses  et 
par  les  mêmes  éléments  en  liberté.  Çâ  et  là,  quelques  cellules  à  peu 
près  normales  contenant  du  pigment  biliaire. 

Dans  certains  cas,  le  foie  présente  une  coloration  brune  uniforme 
ou  jaune  brunâtre  et  il  est  habituellement  alors  moins  gros,  bien  que 
la  totalité  des  îlots  hépatiques  ait  subi  la  dégénérescence  grais- 
seuse. 

D'autres  fois,  l'organe  affecte  les  caractères  qu'on  assigne  au 
foie  muscade;  son  volume  n'est  pas  sensiblement  augmenté  ;  sa  surface 
est  lisse,  mais  elle  présente,  à  travers  la  capsule  de  Glisson,  et  mieux 
sur  une  coupe,  des  îlots  hépatiques  dont  la  périphérie  est  grise  ou 
gris  jaunâtre,  tandis  que  le  centre  est  d'une  couleur  rouge  foncé.  A 
l'examen  microscopique,  dans  les  zones  périphériques  les  cellules  de 
l'îlot  sont  en  dégénérescence  graisseuse,  remplies  de  grosses  goutte- 
lettes huileuses,  tandis  que  dans  la  partie  centrale,  elles  sont  nor- 
males ou  infiltrées  de  pigment  rouge.  Les  lésions  du  foie  muscade 
sont  en  rapport  avec  la  gène  de  la  respiration  et  de  la  circulation  du 
sang  veineux. 

La  dégénérescence  amyloide  ou  cirreuse  du  foie  s'observe  quelquefois 
dans  la  tuberculose,  notamment  dans  la  forme  chronique  ;  nous  n'y 
insisterons  pas  ;  il  nous  suffira  de  dire  que  le  foie,  généralement  très 
hypertrophié,  présente  alors  des  parties,  situées  à  la  périphérie  des 
îlots  ou  irrégulièrement  disséminées  et  plus  ou  moins  étendues,  à 
transparence  vitreuse,  à  consistance  pâteuse  et  friable  qui  tranchent 
par  leur  demi-transparence  sur  le  reste  du  parenchyme  habituelle- 
ment en  dégénérescence  graisseuse.  Les  parties  cirreuses  prennent  une 
coloration  brun  rougeâtre  lorsqu'on  verse  sur  elles  de  la  solution 
iodée,  et  deviennent  parfois  violettes  ou  bleues  par  l'addition  d'acide 
sulfurique.  C'est  cette  réfringence  spéciale  et  cette  coloration  qui 
caractérisent  la  dégénérescence  amyloïde  partout  oîi  elle  existe. 

On  connaît  peu  les  lésions  du  système  biliaire  développées  au  cours 

de  la  tuberculose  et  cependant  indépendantes  du  tubercule.  Il  n'est 

pas  rare  que  dans  les  maladies  générales,  surtout  dans  les  maladies 

infectieuses,    l'angiocbohle   catarrhale   intervienne   avec  toutes    ses 

Phtisie  pulm.,  2'  édit.  17 
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modalités  et  il  est  plus  que  probable  qu'il  en  est  ainsi  dans  la  tuber- 
culose. La  difficulté  à  éclaircir  cette  question  provient  de  ce  qu'il 
arrive  rarement  qu'en  pareille  circonstance  on  ait  afTaire  à  des  foies 
indemnes  de  tubercules.  Par  contre,  les  tubercules  des  voies  biliaires 
s'accompagnent  quelquefois  d'angiocholite  catarrhale,  ulcéreuse  ou 
non,  d'angiochlite  capillaire  qui,  dans  certains  cas,  a  été  invoquée 
comme  l'explication  de  phénomènes  d'ictère  grave  intercurrent  (Ma- 
thieu, Archiv.  gén.  de  MécL,  1882). 

Les  altérations  du  pancréas  sont  peu  connues  ;  en  dehors  des  al- 
térations tuberculeuses  on  aurait  noté  quelquefois  la  sclérose  de 
l'organe. 

La  rate  est  tantôt  augmentée  de  volume;  tantôt  diffluente,  dans  les 
formes  aiguës  de  la  phtisie  ;  tantôt  atrophiée  et  indurée  dans  les  formes 
chroniques.  Elle  est  alors  souvent  aussi  atteinte  de  dégénérescence 
amyloïde,  auquel  cas  elle  augmente  de  volume  et  présente  sur  une 
coupe  des  grains  semi-transparents,  arrondis,  qui  ressemblent  à  du 
sagou  cuit.  A  leur  niveau  l'iode  et  l'acide  sulfurique  déterminent  les 
réactions  caractéristiques. 

Appareil  génito-urinaire.  —  Rein.  —  La  néphrite  parenchymateuse 
complique  la  pbtisie  pulmonaire,  comme  elle  complique  toutes  les 
maladies  chroniques,  toutes  les  cachexies  (Bernheim,  Dickinson), 
mais  on  ne  saurait  dire  dans  quelle  proportion.  D'après  Lecorché, 
cette  néphrite  parenchymateuse  se  produirait  le  plus  souvent  à  la 
suite  de  manifestations  tuberculeuses  portant  sur  le  bassinet.  La 
néphrite  interstitielle  peut  figurer  dans  l'ensemble  anatomo-patholo- 
gique  de  la  phtisie  pulmonaire,  d'ailleurs  plus  souvent  cause  qu'effet, 
puisque  la  phtisie  se  développe  au  cours  de  la  néphrite  interstitielle 
dans  la  proportion  de  23  pour  100. 

.Dégénérescence  graisseuse.  —  Elle  a  été  signalée  dans  la  phtisie 
aiguë  en  dehors  de  toute  lésion  tuberculeuse  rénale,  et  en  vertu  des 
mêmes  conditions  qui  la  produisent  dans  tous  les  processus  fébriles 
intenses. 

D'ordinaire,  on  rencontre  un  certain  degré  d'infiltration  granulo- 
graisseuse  des  tubes  urinaires,  surtout  des  tubes  droits,  mais  ne  cons- 
tituant pas  ce  qu'il  convient  d'appeler  la  dégénérescence  graisseuse 
du  rein. 

Dégénérescence  amyloide.  —  La  dégénérescence  amyloïde  des 
reins  coexiste  fréquemment  avec  la  phtisie  pulmonaire.  Tandis 
qu'on  ne  trouve  que  7  fois  sur  100  la  néphrite  parenchymateuse 
associée  à  la  phtisie  pulmonaire,  et  23  fois  sur  100  la  néphrite 
interstitielle,  on  trouve  de  60  à  66  fois  sur  100  la  dégénérescence  amy- 
loïde (Lecorché).  Ce  qui  paraît  certain,  c'est  que  la  phtisie  pulmo- 
naire  n'est  pas  apte  à  produire    dans  tous   les   cas  la  dégénères- 
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cence  amyloïde;  il  faut  que  la  phtisie  soit  ulcéreuse  et  suppurative. 

D'après  Traubc,  dans  tous  les  cas  où  l'on  a  pu  constater  la  coexis- 
tence de  la  tuberculose  et  de  la  dégénérescence  amyloïde,  le  poumon 
présentait  dévastes  cavernes  ;  ou  bien,  d'après  Dickinson  et  Wilks,  il 
existait  des  suppurations  osseuses  de  nature  tuberculeuse. 

Dans  le  rein  la  dégénérescence  amyloïde  se  reconnaît  difficilement 
à  l'œil  nu  avant  que  l'on  ait  versé  sur  la  surface  de  section  la  solution 
iodée.  Mais,  après  cet  essai,  on  voit  apparaître  une  multitude  de  points 
brun  rouge  qui  sont  les  glomérules  de  Malpighi  altérés. 

Dans  les  divers  organes,  l'altération  est  la  même.  Elle  atteint 
primitivement  en  effet  les  petites  artères,  les  branches  de  l'artère 
hépatique,  les  artérioles  des  corpuscules  de  la  rate,  celles  des  gan- 
glions lymphatiques  et  les  vaisseaux  des  glomérules  de  Malpighi  du 
rein  ;  il  en  est  de  même  pour  les  artères  intestinales.  Elle  consiste  en 
une  imprégnation  des  parois  de  ces  artères  d'abord,  puis  consécuti- 
vement des  autres  éléments  des  parenchymes  correspondants,  par  une 
substance  réfringente,  finement  granuleuse,  de  nature  protéique,  qui 
détermine  la  mort  physiologique  des  éléments  histologiques  qu'elle 
infiltre,  et  possède  la  réaction  dont  nous  avons  déjà  parlé  au  contact 
de  l'iode  et  de  l'acide  sufurique. 

Dans  le  rein,  l'altération  amyloïde  est  constamment  liée  h  une 
néphrite  parenchymateuse  arrivée  ordinairement  au  stade  de  dégé- 
nération graisseuse. 

D'ailleurs  la  maladie  de  Bright  se  rencontre  plus  souvent  isolée  dans 
les  autopsies  de  tuberculose  chronique,  sans  l'altération  amyloïde  des 
vaisseaux,  avec  l'anémie  de  la  substance  corticale  du  rein,  avec  sa  colo- 
ration grise  ou  jaunâtre  et  son  opacité  qui  résultent  du  remplissage 
des  canalicules  urinifères  par  des  cellules  épithéliales  infiltrées  de 
boules  protéiques  et  de  granulations  graisseuses. 

Les  conséquences  de  ces  lésions  rénales  se  conçoivent  facilement  : 
elles  contribuent,  avec  les  altérations  du  foie,  de  la  rate,  etc.,  à  déter- 
miner dans  la  crase  sanguine  des  modifications  importantes  :  une  di- 
minution du  chiffre  de  l'albumine  et  des  globules  rouges  ;  l'anémie 
et  l'hydrémie. 

«  De  toutes  les  maladies,  de  toutes  les  diathèses  celle  qui  paraît 
influencer  le  plus  directement  le  système  utérin,  c'est  la  phtisie  pul- 
monaire, c'est  la  diathèse  tuberculeuse  «  (Aran).  Ces  lésions  ont  été 
décrites  par  Andral,  Louis,  Gruveilhier,  Lisfranc,  Virchow,  Rokitansky, 
Brouardel,  etc. 

Ce  sont  des  métrites,  des  ovarites,  des  pelvi-péritonites  qui  d'ail- 
leurs sont  peut-être  elles-mêmes,  plus  souvent  qu'on  ne  l'a  cru,  de 
nature  tuberculeuse. 
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Système  cérébro-spinal.  —  A.  Encéphale. 

Congestion,  Inflammation  de  la  dure-mère.  —  On  rencontre  assez 
souvent  à  l'autopsie  des  phtisiques  l'hyperhémie  de  la  dure-mère  si- 
gnalée surtout  par  Louis  et  par  Lebert.  Cette  hyperhémie  n'est  dans 
certains  cas  que  le  premier  stade  de  l'inflammation  de  la  dure-mère. 

Pachy méningite.  —  Dans  quelques  cas  des  symptômes  cérébraux 
paraissent  devoir  être  rattachés  à  la  présence  de  néo-membranes 
développées  à  la  surface  interne  de  la  dure-mère.  Nous  avons  recueilli 
quatre  observations  de  phtisie  chronique  dans  lesquelles  les  malades 
présentaient,  pendant  les  derniers  jours  de  leur  vie,  du  délire,  des 
hallucinations,  une  perte  plus  ou  moins  complète  de  connaissance 
sans  paralysie  ni  convulsions  ;  à  l'autopsie  il  existait,  dans  les  quatre 
faits,  à  la  surface  interne  de  la  dure-mère  des  néo-membranes  for- 
mant une  couche  mince,  facile  à  détacher,  plus  ou  moins  étendue,  et 
dont  les  vaisseaux  très  nombreux  se  continuaient  manifestement  avec 
ceux  de  la  dure-mère.  On  trouve  aussi  dans  la  thèse  de  Gardin  (1874) 
une  observation  de  pachyméningite,  rencontrée  chez  une  femme  de 
quarante-huit  ans  morte  à  une  période  très  avancée  de  la  phtisie 
pulmonaire.  On  voyait  à  la  face  interne  de  la  dure-mère  des  deux 
côtés,  mais  surtout  dans  la  fosse  occipitale,  des  néo-membranes  très 
épaisses,  très  vasculaires  ;  dans  l'une  d'elles,  il  est  vrai,  se  trouvait 
un  petit  tubercule  annexé  à  une  paroi  vasculaire  (1). 

Phlébite  ou  thrombose  des  sinus.  Cette  complication  a  été  surtout 
signalée  chez  les  enfants.  Tonnelé  (2)  cite  un  cas  de  coagulation  du  sang 
dans  toute  l'étendue  du  sinus  longitudinal  supérieur,  consécutive  à 
une  phlébite  de  ce  sinus,  chez  un  enfant  de  six  ans  atteint  de  tuber- 
culose pulmonaire  et  intestinale.  Des  cas  semblables  ont  été  rappor- 
tés par  Bouchut  (3). 

Congestion,  inflamynation  de  l'arachnoïde  et  de  la  pie-mère.  —  Louis 
a  vu  quelquefois  l'arachnoïde  épaissie  et  opaque;  sur  deux  sujets  il 
a  trouvé  une  fausse  membrane  jaunâtre  extrêmement  molle  à  la 
surface  libre  de  la  séreuse,  et  il  en  attribue  la  formation  aune  inflam- 
mation aiguë  développée  dans  les  derniers  jours  de  la  vie. 

Mais  c'est  surtout  la  pie- mère  qui  présente  les  altérations  les  plus 
considérables  depuis  la  simple  hyperhémie  jusqu'à  l'inflammation  la 
plus  intense.  Selon  Louis  elle  serait  injectée  et  épaissie  dans  un  huitième 
des  cas.  Lebert  fait  mention  de  légères  ecchymoses  le  long  des  petits 
vaisseaux,  qu'il  attribue  au  passage  des  globules  sanguins  au  travers 
des  parois  intactes  des  capillaires.  Ce  sont  parfois  de  véritables  hémor- 

(1)  Hahn,  Des  complications  qui  peuvent  se  présenter  du  côté  du  système  nerveux 
dans  ta  plitisie  pulmonaire  chronique^  Thèse  1874. 

(2)  Tonnelé,  Journal  hebd.,  1820. 
{?,    Bouchut,  Gaz.  des  /lôp.,  18G8. 
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ragies  que  l'auteur  subordonne  à  un  état  scorbutique  particulier  à  la 
tuberculose. 

De  même  que  la  congestion,  l'œdème  de  la  pie-mère  n'est  pas  rare 
dans  la  phtisie  pulmonaire  chronique. 

Méningite  simple.  —  Elle  a  déjà  été  indiquée  par  Louis  sous  la 
forme  d'inflammation  aiguë  et  chronique  de  l'arachnoïde  et  de  la 
pie-mère.  Rilliet  et  Barthez  (1  ) ,  Lebert  (2) ,  Gless (3),  rapportent  des  cas  de 
méningite  suppurée  (arachnitis  purulente)  chez  des  enfants  et  des 
adultes  tuberculeux,  Béhier  et  Hardy  vont  jusqu'à  proposer  de  donner 
même  à  la  méningite  tuberculeuse  le  nom  de  méningite  des  tubercu- 
leux, en  raison  de  la  répugnance  qu'ils  éprouvent  à  admettre  que 
les  granulations  tuberculeuses  des  méninges  soient  la  cause  efficiente 
de  la  méningite  ;  ils  assurent  du  reste  avoir  observé  des  cas  de 
méningite  sans  coexistence  de  tubercules  méningés. 

«  Il  est  incontestable,  dit  Leudet(4.),  que  les  enveloppes  du  cerveau 
et  de  la  moelle  peuvent  s'enflammer  dans  la  diathèse  tuberculeuse, 
soit  sous  l'influence  du  dépôt  de  granulations  tuberculeuses,  soit  sous 
l'influence  de  la  prédisposition  inflammatoire.  La  phlegmasie  aiguë 
des  méninges  n'est  pas  absolument  rare  dans  ces  cas.  La  forme  chro- 
nique se  rencontre  quelquefois.  »  Plus  loin  le  même  auteur  ajoute  : 
«  Chez  les  adultes  morts  de  phtisie  pulmonaire,  j'ai  constaté  plusieurs 
fois  à  l'autopsie  des  épaississements  des  méninges,  et  les  traces  mani- 
festes d'une  phlegmasie  chronique.  Jamais,  chez  les  adultes,  je  n'ai 
vu  cette  variété  de  lésion  précéder  la  phtisie  pulmonaire.  » 

Quant  au  siège  de  l'inflammation  en  pareil  cas,Haase(5)  pense  que 
la  méningite  de  la  base  s'observe  seule  au  cours  de  la  phtisie.  Cette 
opinion  est  exagérée.  Nous  avons  vu  dans  le  service  du  professeur 
Lasègue  une  méningite  chronique  non  tuberculeuse  chez  un  phtisique 
et  qui  s'était  développée  au  niveau  des  lobes  fronto-pariétaux. 

La  méningite  purulente  est  exceptionnelle.  Lebert  n'a  rencontré 
qu'un  cas  de  méningite  purulente  où  la  phlegmasie  était  bornée  à  la 
surface  de  l'hémisphère  gauche.  En  général,  l'exsudat  et  l'épaississe- 
ment  du  tissu  conjonclif  existent  surtout  dans  la  scissure  de  Sylvius  et 
aux  mêmes  points  ou  siège  ordinairement  la  méningite  tuberculeuse. 
Souvent  aussi,  en  même  temps,  les  mailles  de  la  pie-mère  sont  infil- 
trées d'une  quantité  plus  ou  moins  abondante  de  sérosité. 

Hydrocpphalie.  —  C'est  une  cause  fréquente  de  mort  dans  la  phtisie 
pulmonaire  (Rokitansky,  Gless). 


(1)  Rilliet  et  Barthez,  Traite  des  malad.  des  enf.,  1854. 

(2)  Lebert,  Traité  prat.  des  mat.  scrof.  et  tub.^  1849. 

(3)  Cless,  Patliol.  der  tub.,  in  Arch.  fur  ptiysiol.  Heitk.,  1845. 

(4)  Leudet,  Cliniq.  méd.  de  i'Hôtet-Dieu  de  Rouen,  1874. 

(5)  Haase,  Krank.  des  nervensystems,  ia  Handb.  von  Virchow,  Erlanger,  1869. 
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Tantôt  l'hydrocéphalie  est  mécanique,  les  tubercules  comprimant 
les  veines  de  Galien  ou  les  sinus.  Gomme  le  fait  remarquer  Jaccoud  (1), 
il  semble  quelquefois  qu'il  y  ait  disproportion  entre  la  faiblesse  de  la 
cause  et  la  grandeur  de  l'effet.  «  Ces  difficultés,  dit-il,  ne  sont  qu'ap- 
parentes; elles  s'évanouissent  si  on  prend  en  considération  le  mode 
de  développement  des  tubercules  de  la  pie-mère  ;  nous  avons  vu  que 
la  production  des  granulations  coïncide  avec  l'oblitération  des  petits 
vaisseaux  de  la  région  où  ils  prennent  naissance,  et  pour  peu  que  ce 
processus  se  répète  sur  plusieurs  points,  la  circulation  veineuse  sera 

gênée  par  ces  lésions  diffuses Au  surplus,  il  faut  reconnaître  que 

le  plus  souvent  cette  hydrocéphalie  par  granulations  méningées  sans 
méningite  atteint  des  individus  phtisiques  et  que  la  dyscrasie  n'est  pas 
étrangère  à  son  développement.  » 

L'hydrocéphalie  est  liée  parfois  encore  à  une  oblitération  des 
sinus  veineux  de  la  dure-mère  par  coagulations  sanguines  ou  throm- 
boses dues  cL  l'altération  du  sang  (Becquerel  et  Rodier).  Gh.  Olivier  (2) 
rappelant  que  dans  la  phtisie  pulmonaire  il  y  a  diminution  de  la 
masse  totale  du  sang,  conclut  que  le  cours  du  sang  subit  un  ralen- 
tissement favorable  aux  coagulations  spontanées.  Peut-être  d'ailleurs 
ces  coagulations  sont-elles  dues  au  développement  de  granulations 
tuberculeuses  dans  les  parois  mêmes  des  vaisseaux,  et  produites  alors 
soit  par  compression,  soit  par  phlébite  (Duguet)  (3). 

D'après  Lebert,  l'hydrocéphalie  pure  sans  altération  des  méninges 
ni  des  vaisseaux  de  l'encéphale,  V hydrocéphalie  interne  aiguë,  se  pré- 
sente fréquemment  comme  complication  finale  des  maladies  chro- 
niques où  la  nutrition  a  beaucoup  souffert,  entre  autres  la  tubercu- 
lose pulmonaire.  «  Je  possède,  dit-il,  sept  observations  bien  décisives 
de  tubercules  des  poumons  et  des  autres  organes,  où  l'affection  des 
ventricules  (épendymite  ou  hydrocéphalie)  se  présente  à  l'état  aigu 
sans  granulations  des  méninges,  et  sans  tubercules  cérébraux.  »  Sur 
ce  nombre,  il  n'y  avait  que  deux  adultes  au-dessus  de  trente  ans  ;  les 
autres  cas  concernaient  des  enfants.  L'hydrocéphalie  dont  il  est  ques- 
tion ici  est  surtout  de  nature  inflammatoire  et  due  à  l'épendymite  et 
à  la  méningite  simple  de  la  base  sans  granulations  tuberculeuses. 

Quant  à  l'hydrocéphalie  dyscrasique  résultant  de  la  cachexie 
tuberculeuse,  elle  ne  constitue,  lorsqu'elle  existe,  qu'une  manifesta- 
tion partielle  d'une  véritable  anasarque.  Seitz,  il  est  vrai,  doute  de 
l'existence  d'une  hydrocéphalie  aiguë  indépendante  de  toute  cause 
mécanique  et  inflammatoire.  Quant  au  siège  de  l'hydrocéphalie,  Louis 

(1)  Jaccoud,  Traité  de  Pathol.  int.,  t.  IL 

(2)  Ch.  OUivier,  Thrombose  et  embolie  cérébrales  dans  la  phtisie  pidmo7iaire, 
Tlièse,   !870. 

(3)  Duguet,  Bulletin  de  la  soc.  anat.,  46=  année,  1871. 
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signale,  dans  un  grand  nombre  de  ses  observations,  l'infiltration 
soLis-arachnoïdienne  et  l'œdème  de  la  pie-mère  ;  en  cas  d'hydropisie 
des  ventricules,  cet  œdème  se  trouve  refoulé  à  la  partie  postérieure. 
Lebert  l'a  trouvé  quelquefois  formé  d'un  liquide  semblable  à  une  glu 
lisse  et  transparente. 

On  peut  également  observer,  dans  la  tuberculose  chronique  des 
poumons,  l'œdème  du  cerveau,  qui  consiste  en  une  imbibition  de  cet 
organe  par  de  la  sérosité;  en  général,  on  trouve  en  même  temps 
une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  liquide  épanché  dans  le  tissu 
sous-arachnoïdien  et  dans  les  ventricules  du  cerveau.  Enfin,  comme 
il  a  déjà  été  dit,  souvent  il  y  a  en  même  temps  hydropisie  ventri- 
culaire. 

U anémie  cérébrale,  d'après  Lebert,  se  rencontrerait  ordinairement 
à  l'autopsie  des  phtisiques;  elle  serait  plus  fréquente  que  l'hyperhé- 
mie  consécutive  aux  troubles  circulatoires  de  l'agonie. 

L'hyperhémie  cérébrale  a  été  signalée  par  Louis,  Andral,  Roki- 
tansky,  Cless.  Pour  ces  deux  derniers  auteurs,  cette  lésion  pourrait 
être  la  cause  d'une  terminaison  brusque  de  la  maladie.  Lebert  croit 
que  cette  congestion  est  quelquefois  aussi  liée  à  un  délirium  tremens 
ou  h  une  urémie  intercurrente.  Pour  lui,  c'est  surtout  l'écorce  qui  est 
congestionnée  et  elle  prend  alors  par  places  une  véritable  teinte 
hortensia. 

Vapoplexie  et  rhémorrhagie  cérébrale  se  produisent  quelquefois 
aussi  au  cours  de  la  phtisie  pulmonaire.  Ferrand  (1),  JofFroy  et 
Lepiez  (2),  Sésary  (3)  en  ont  rapporté  d'intéressants  exemples.  On 
en  a  donné  diverses  explications.  La  cachexie  tuberculeuse  (Andral),  la 
possibilité  de  la  formation  d'anévrysmes  miliaires  chez  les  phtisiques 
(H.  Liouville)  (-4),  la  seule  altération  du  sang  (Emile  Leudet),  la  forma- 
tion de  thrombose  dans  les  troncs  veineux  et  l'augmentation  consé- 
cutive de  la  tension  dans  les  capillaires  (Sésary)  rendraient  compte  de 
la  rupture  des  vaisseaux. 

Ramollissement  cérébral.  —  Louis,  Barrier  (5),  Ch.  OUivier  (6)  en  ont 
rapporté  des  exemples.  Dans  la  plupart  des  cas,  le  point  de  départ  de  la 
lésion  est  une  thrombose  veineuse  cachectique,  ainsi  que  l'a  bien  établi 
Béringier  (7)  dans  sa  thèse  inaugurale.  OUivier  avait  invoqué  une 
thrombose  capillaire,  également  d'origine  dyscrasique,  dans  l'obser- 
vation qu'il  a  publiée. 

(1)  Ferrand,  Gaz.  mé'f.  de  Paris,  1862. 

(2)  Joffroy,  Ballet,  soc.  anat.,  1871. 

(3)  Sésary,  Soc.  méd.  de  Lyon,  18G6-1867. 

(4)  Liouville,  Th.  de  Paris,  1871. 

(5)  Barrier,  Traité  des  mal.  des  enf.,  t.  II, 

(6)  Ch.  OUivier,  in  Thèse  de  Hahu,  1874. 

(7)  Béringier,  Thèse  de  Paris,  1879. 
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Il  est  bien  entendu  qu'il  n'est  point  question  ici  de  l'oblitération  des 
artérioles  cérébrales  qui  suit  dans  la  tuberculose  méningée  l'infiltra- 
tion tuberculeuse  de  la  gaine  des  vaisseaux,  d'après  le  mécanisme 
très  bien  établi  par  Rendu  (1). 

Le  ramollissement  s'expliquerait  encore  par  des  embolies  venues 
de  végétations  inopexiques  déposées  sur  les  valvules  du  cœur.  Tel  est 
le  cas  de  Colrat.  «  Une  phtisique  de  trente  et  un  ans  fut  prise  d'hémi- 
plégie gauche  avec  aphasie.  A  l'autopsie,  pneumonie  caséeuse;  sur 
la  valvule  mitrale,  végétation  polypiforme  due  à  de  la  fibrine  coagu- 
lée. Large  foyer  de  ramollissement,  siégeant  sur  le  lobe  moyen  k 
la  périphérie  de  l'hémisphère  droit.  Pas  d'athérome  artériel  ;  artère 
sylvienne  droite  obstruée,  un  peu  au  delà  de  l'hexagone  de  Willis, 
par  un  caillot  fîbrinenx  analogue  à  la  végétation  cardiaque.  »  Nous 
avons  vu  une  jeune  fille  phtisique  mourir  rapidement  avec  des  phéno- 
mènes bulbaires,  après  avoir  présenté  pendant  quelques  jours  une 
hémiplégie  droite  et  de  l'aphasie.  Il  y  avait  des  végétations  sur  la 
valvule  mitrale  ;  l'artère  sylvienne  gauche  et  l'artère  vertébrale 
étaient  oblitérées  par  un  caillot  récent.  On  ne  trouva  aucune  lésion 
tuberculeuse  dans  l'encéphale  (service  de  Lasègue). 

B.  Moelle  et  ses  enveloppes.  —  Leudet  a  examiné  la  moelle  épinière 
et  ses  enveloppes  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  phtisie  pulmo- 
naire, et  a  vu  fréquemment  des  lésions  des  méninges  spinales. 
«  Parmi  elles,  je  signalerai,  dit-il,  les  adhérences,  quelquefois  très 
étendues,  entre  les  deux  feuillets  de  l'arachnoïde,  l'épaississement 
de  la  pie-mère  et  du  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde  :  en  un  mot,  la 
méningite  spinale  chronique.  » 

Lebert  rapporte  certains  symptômes  qu'on  observe  chez  les  tuber- 
culeux et  qu'il  rattache  à  de  la  méningite  spinale,  à  de  la  myélo- 
méningite,  à  de  la  myélite  chronique,  sans  donner  de  preuves  posi- 
tives à  l'appui  de  son  dire.  Dans  trois  cas,  il  a  vu  des  foyers  de 
ramollissement  sans  carie  vertébrale,  ni  tuberculose  de  la  moelle,  ni 
de  ses  enveloppes  ;  mais  quelle  part  revient  à  la  tuberculose  ?  Lebert 
conclut  que  les  manifestations  paraplégiques  chez  les  tuberculeux 
sont  dues  h  des  lésions  inflammatoires  et  reconnaissent  moins  sou- 
vent pour  cause  des  altérations  tuberculeuses. 

Nerfs.  —  Les  lésions  des  nerfs,  soit  crâniens,  soit  rachidiens,  ont 
été  peu  étudiées  jusqu'aujourd'hui  dans  la  phtisie  pulmonaire. 

Les  nerfs  crâniens  peuvent  être  comprimés,  atrophiés,  dégéné- 
rés, par  des  exsudats   méningés   et  des   tubercules   encéphaliques. 

Les  nerfs  diaphragmatiques  seraient  assez  souvent  intéressés. 
«  J'ai  souvent  rencontré,  dit  Gruveilhier(2),  la  matière  tuberculeuse  au 

(1)  Rendu,  Thèse  de  Paris,  1873. 

(2j  Criivejlhier,  Atlas  d'anal.  pathoL,  35°  livraison. 
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tour  des  nerfs  diaphragmatiques,  en  particulier,  chez  quelques  phti- 
siques, et  on  cite  un  cas  dans  lequel  le  nerf  situé  au  milieu  d'une 
masse  tuberculeuse  avait  éprouvé  une  solution  de  continuité.  »  Heine  (1) 
assure  avoir  rencontré  les  altérations  du  nerf  phrénique  vingt-sept  fois 
sur  vingt-neuf  cas  de  phtisie  pulmonaire  :  le  nerf  était  hypertrophié, 
induré,  présentant  un  aspect  noueux.  Dans  plusieurs  cas  le  pneumo- 
gastrique et  le  grand  sympathique  étaient  également  altérés. 

Ehrmann  (2)  a  décrit  les  altérations  du  grand  sympathique.  D'après 
cet  auteur,  le  grand  sympathique  est  toujours  altéré  chez  les  tubercu- 
leux, et  ces  altérations,  variables  suivant  les  individus,  correspondent 
toujours  aux  organes  atteints  de  tubercules  ;  tantôt  le  grand  sympa- 
thique est  rigide,  dur  et  desséché  dans  toute  sa  longueur;  tantôt  des 
ganglions  isolés,  seuls  altérés,  présentent  soit  un  ramollissement 
gélatiniforme  ou  diffluent,  soit  une  transparence  et  un  aspect  vitreux 
anormal,  ou  eiifîn  offrent  dans  leur  névrilème  et  dans  le  tissu  cellu- 
laire environnant  une  infiltration  par  de  la  sérosité  rougeàtre.  Sur 
les  cadavres  de  quatre  individus  qui  avaient  succombé  à  la  phtisie 
pulmonaire,  le  tronc  et  les  ganglions  du  grand  sympathique  ne  pré- 
sentaient rien  d'anormal,  mais  on  trouva  le  plexus  cardiaque  désor- 
ganisé et  transformé  en  cellules  et  tubes  creux  baignés  dans  un  sé- 
rum rougeàtre. 

A  l'autopsie  d'une  femme  qui  présentait  des  cavernes  dans  le  pou- 
mon droit,  le  ganglion  cervical  inférieur  droit  était  réduit  en  deli- 
quium  rouge  bleuâtre  et  écumeux;  les  filets  de  communication  se 
rendant  à  la  moelle  et  au  ganglion  cervical  moyen  étaient  sains;  mais 
ceux  qui  s'anastomosent  avec  le  pneumo-gastrique  et  le  rameau  des- 
cendant du  grand  sympathique  ressemblaient  à  du  verre  pilé  et 
étaient  excessivement  fragiles.  Le  ganglion  thoracique  supérieur  pré- 
sentait la  même  altération  que  le  ganglion  cervical,  mais  à  un 
moindre  degré  ;  la  portion  du  tronc  du  grand  sympathique  qui  re- 
liait ces  ganglions  était  très  rouge,  et  se  laissait  détacher  avec  la 
plus  grande  facilité.  Tout  cela  est  à  contrôler. 

La  névrite  intercostale  des  phtisiques  a  été  indiquée  d'abord  par 
Bouillaud  (3)  et  décrite  pour  la  première  fois  par  Beau  (4). 

«  Il  y  a,  dit-il,  une  autre  forme  de  pleurite,  dans  laquelle  les  nerfs 
intercostaux  sont  susceptibles  de  s'enflammer  :  c'est  celle  qui  est  con- 
sécutive aux  tubercules  pulmonaires  et  qui  siège  comme  les  tubercu- 
les dans  le  sommet  de  la  cavité  thoracique.  » 

(1)  Heine,  Anat.  path.  fragments  ûher  Phtisis  tuberculosa,  Wurtzbourg,  1827. 

(2)  EhTma.un,  Pafhol.  Verûnderung  der  sympath.  Nervenin  der  Tuberc,  Canstatt's 
Jalirh.,  18i4. 

(3)  Bouillaud,  Traité  de  nosog.  méd.,  t.  III,  1846. 

(4)  Beau,  Névrite  interc.  Arch.  gén.  de  méd.,  1847.  —  De  La  7iév.  irit.  dans  la 
pht.  pul.,  Union  méd.,  1849. 
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Beau  explique  la  production  de  ces  névrites  par  une  inflammation 
chronique,  qui  détermine  d'abord  l'adhérence  des  deux  feuillets  de  la 
plèvre  et  s'étend  ensuite  aux  nerfs  intercostaux  ;  ceux-ci  conservent, 
en  général,  leur  couleur  normale  et  ne  présentent  pas  la  rougeur 
qu'on  observe  dans  la  névrite  aiguë,  en  cas  de  pleuro-pneumonie  ou 
de  pleurésie,  par  suite  du  travail  inflammatoire.  Ces  nerfs  adhèrent 
au  tissu  environnant,  et  si  on  réussit  à  les  isoler,  ils  présentent  un  vo- 
lume double  et  triple.  Les  nerfs  le  plus  souvent  atteints  sont  le  1,  2, 
3,  intercostal  ;  les  lésions  sont  surtout  faciles  à  constater  à  la  partie 
postérieure,  là  où  ils  touchent  la  plèvre. 

Grisolle,  Hasse  n'ajoutent  pas  créance  à  cette  névrite  intercostale. 
Pour  Grisolle,  l'augmentation  de  volume  est  loin  d'être  constante  et 
la  rougeur,  quand  elle  existe,  s'expliquerait  tout  aussi  bien  par  l'im- 
bibition  qui  s'étend  au  pourtour  des  parties  enflammées.  Hasse  admet 
que  dans  certains  cas  l'inflammation  peut  envahir  le  névrilème  des 
nerfs  ;  mais  jamais  il  n'a  vu  nettement  les  caractères  de  la  névrite. 
Peter  admet  aussi  l'existence  de  la  névrite  intercostale.  Dans  une  ob- 
servation rapportée  par  Hahn,  on  vit  les  nerfs  du  plexus  brachial 
striés  de  gris  par  places,  c'est-à-dire  en  voie  de  sclérose  ;  ils  étaient 
comprimés  à  leur  origine  par  des  tubercules  développés  dans  la 
partie  cervicale  de  la  moelle  et  produisaient  des  douleurs  atroces. 

Pitres  et  Vaillard  (1)  ont  établi  que  dans  le  cours  de  la  tubercu- 
lose il  n'est  pas  rare  que  les  nerfs  périphériques  deviennent  le  siège 
d'altérations  parenchymateuses  présentant  les  caractères  des  névrites 
dites  dégénératives.  Ces  névrites  sont  indépendantes  de  lésions  du 
cerveau  ou  de  la  moelle  et  atteignent  indistinctement  les  nerfs  sensi- 
tifs,  les  nerfs  moteurs,  les  nerfs  mixtes. 

Les  muscles  peuvent  présenter  les  modifications  qu'ils  subissent 
dans  toutes  les  cachexies.  On  y  trouverait  surtout  une  atrophie  simple, 
sans  processus  dégénératif  ou  imitatif,  avec  épaississement  et  prolifé- 
ration du  tissu  conjonctif  autour  des  fibres  atrophiées  (Klippel,  Soc. 
Anat.,  1887). 

(1)  Pitres  et  Vaillard,  Revue  de  mécl.,  1886. 
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TUBERCULOSE    DES    ANIMAUX 


L'étude  de  la  tuberculose  dans  les  diverses  espèces  animales  met  en 
lumière  ce  fait  très  intéressant,  à  savoir  que  la  tuberculose  évolue 
d'une  façon  différente  dans  chaque  espèce.  Par  là,  la  tuberculose  se 
rapproche  des  maladies  les  plus  infectieuses,  comme  le  charbon,  par 
exemple  ;  par  là  se  manifeste  l'influence  du  terrain. 

On  a  vu  plus  haut  que  l'histoire  Aqi,  pseudo-tuberculoses  parasitaires 
montre  aussi  quelle  est  la  part  qui  revient  à  l'autre  facteur,  Vagent 
irritant  (Laulanié).  (Voir  page  62.) 

Quoi  qu'il  en  soit,  jusqu'à  présent  aucun  animal  à  sang  chaud  ne 
s'est  montré  complètement  réfractaire  à  l'infection  tuberculeuse  (Koch). 

Les  manifestations  observées  dans  les  tuberculoses  animales  doivent 
donc  être  infiniment  variables  ;  mais  ceci  n'est  vrai  que  pour  les  modi- 
fications secondaires.  L'altération  primitive  est  la  même  dans  tous  les 
cas. 

§  1.  —  Tuberculose  des  bovidées. 

La  tuberculose  des  vaches  est  très  importante  à  étudier  au  point  de 
vue  de  l'alimentation  et  de  la  contagion  possible  à  l'espèce  humaine 
par  les  viandes  et  par  le  lait. 

La  phtisie  tuberculeuse  des  vaches  fphtisie  calcaire  de  Delafond, 
pommelière,  Perlsucht)  est  très  commune.  Elle  se  manifeste  le  plus 
souvent,  sinon  toujours  par  l'amaigrissement  et  par  la  toux,  mais  les 
qualités  lactifères  de  la  vache  peuvent  n'avoir  subi  aucune  atteinte  et 
des  vaches  rester  en  bon  état  pendant  six  mois  ou  davantage  malgré 
la  présence  de  tubercules  nombreux  dans  les  poumons.  La  marche 
de  cette  phtisie  est  généralement  lente,  de  telle  sorte  que  des  vaches 
restent  bonnes  laitières  pendant  un  an  quoique  atteintes.  Les  lésions 
anatomiques  consistent  dans  des  îlots  tuberculeux  du  poumon  de  vo- 
lume variable,  des  masses  de  pneumonie  caséeuse,  des  dilatations 
bronchiques  avec  catarrhe  purulent  des  bronches,  parfois  des  ca- 
vernes, comme  chez  l'homme.  Les  plèvres  présentent  aussi  des  gra- 
nulations tuberculeuses  quelquefois  très  volumineuses  ressemblant  à 
des  tumeurs  sarcomateuses,  souvent  infiltrées  de  sels  calcaires  ;  la  to- 
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talité  de  ces  tumeurs  pleurales  tuberculeuses,  beaucoup  plus  déve- 
loppées que  ne  le  sont  jamais  les  lésions  du  même  ordre  chez  l'homme, 
peut  atteindre  le  poids  de  5  à  6  kilogr.  (1).  L'infiltration  calcaire  de 
ces  tubercules  leur  a  fait  donner  le  nom  de  tumeurs  perlées  (Perl- 
sucht).  Les  ganglions  lymphaticfues  sont  toujours  infiltrés  de  tuber- 
cules et  extrêmement  hypertrophiés  à  la  racine  des  bronches,  si 
bien  que  leur  masse  arrive  au  poids  de.  3  kilogr.  oOO.  Le  foie  et  la 
rate  sont  souvent  farcis  de  granulations  tuberculeuses. 

Les  lésions  histologiques,  les  granulations  tuberculeuses  de  la 
vache,  qui  ont  été  bien  étudiées  par  Virchow,  sont  les  mêmes  que  celles 
de  l'homme.  Koch  a  démontré  la  présence  des  bacilles  tuberculeux 
dans  ces  productions  pathologiques  et  leur  identité  avec  les  bacilles 
de  la  phtisie  humaine  (2).  D'après  ses  recherches,  les  bacilles  sont 
souvent  très  rares  dans  les  lésions  de  la  pommeliére. 

L'importance  alimentaire  du  lait  a  naturellement  incité  les  expéri- 
mentateurs à  savoir  si  le  lait  de  vache  atteinte  de  la  pommeliére  pou- 
vait donner  la  tuberculose.  Gerlach  (3)  a  nourri  des  veaux,  des  porcs, 
des  lapins  et  un  mouton  avec  du  lait  pris  dans  de  semblables  condi- 
tions et  il  a  produit  la  tuberculose.  Klebs  (4)  a  également  obtenu  un 
certain  nombre  de  résultats  positifs  ;  mais  comme  il  y  avait  aussi  des 
expériences  négatives,  en  particulier  celles  de  Schreiber  (o),  on  pou- 
vait encore  conserver  un  certain  doute  au  sujet  de  cette  infection. 

Le  danger  qu'offre  le  lait  a  attiré  l'attention  sur  les  lésions  tuber- 
culeuses de  la  mamelle  de  la  vache.  Bôllinger  (6)  a  trouvé,  dans  les 
tubercules  de  la  mamelle  et  dans  la  sécrétion  lactée,  de  nombreux 
bacilles  de  la  tuberculose.  Par  l'inoculation  du  lait  chez  les  animaux,  il 
a  obtenu  au  bout  de  onze  jours  une  tuberculose  miliaire  généralisée. 

La  mamelle  de  la  vache  paraît  être  assez  souvent  affectée  de  tu- 
berculose. Ainsi,  pendant  sept  mois,  le  docteur  Bang  (7),  professeur 
à  l'école  vétérinaire  de  Copenhague,  en  a  vu,  dans  cette  institution, 
sept  cas,  et  divers  vétérinaires  danois  lui  ont  communiqué  vingt-sept 
autres  faits  de  mammite  tuberculeuse.  Sans  que  les  vaches  paraissent 
malades,  il  se  développe  une  tuméfaction  et  une  induration  d'une 
portion  de  la  glande  dont  le  lait  semble  tout  k  fait  normal.  Malgré 
cette  excellente  apparence,  le  lait  contient  parfois  alors  des  quantités 


(1)  Voyez  pour  la  pathologie  de  cette  affection  la  Police  sanitaire  de  Reyual, 
p.  710;  Guvli,  Handbuch,  t.  l;\ivchow,  Wurtzburger  Verliandlungen,i.  VII,  p.  143, 
et  Pathol.  des  tumeur's,  trad.  fr.  de  Aronssohn,  t.  II,  p.  253. 

(V)  Berl.  Klin.  Wochenschr . ,  10   avril  1882. 

(3)  Virchow's  Arcliiv,  t.  XLI,  1878. 

(4)  Archiv  fur  exp.  'path.,  1871. 

(5)  Dissertation  inaugurale,  Kœnigsberg,  1875. 

(6)  Tuberkelbacillen  in  Euter  tuberc.  Kuhe.  Baier,  arztl.  Int.  BL,  1883,  16. 

(7)  Nordiskt  med.  Archiv,  t.  XVI  et  Congrès  méd.  int.  de  Copenhague,  août  1884. 
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colossales  de  bacilles.  Ainsi,  sur  des  préparations  de  lait  recueilli 
dans  ces  conditions,  Bang  a  montré  aux  membres  du  Congrès  de 
Copenhague  des  points  où  il  y  avait  plus  de  200  bacilles  dans  un 
champ  du  microscope.  Au  bout  d'un  mois  environ,  le  lait  prend  l'as- 
pect d'un  sérum  jaunâtre,  contenant  de  petits  flocons  fibrineux.  11  n'est 
jamais  purulent.  La  mammite  tuberculeuse  peut  s'associer  à  une 
phtisie  déjà  existante  ou  être  la  première  manifestation  d'une  phtisie 
aiguë  ou  subaiguë  qui  dure  de  deux  à  quatre  mois.  L'inoculation  de 
ce  lait  a  donné  des  résultats  positifs  ;  l'ingestion  du  lait  provenant 
des  parties  saines  des  glandes  partiellement  tuberculeuses  a  produit 
aussi  la  tuberculose  intestinale  chez  le  lapin  et  le  porc.  Dans  une 
ferme  où  l'on  se  servait  du  lait  d'une  vache  atteinte  de  cette  mam- 
mite, le  veau  devint  tuberculeux  ainsi  qu'une  femme  enceinte  et  un 
enfant  de  six  mois  qui  avait  été  nourri  avec  ce  lait. 

Koch  (1)  a  émis  l'opinion  que  le  lait  de  la  vache  tuberculeuse  ne 
devient  virulent  que  lorsque  la  mamelle  est  elle-même  atteinte.  Bang 
pense  au  contraire  que  le  lait  des  vaches  tuberculeuses  contient  par- 
fois, sinon  toujours,  des  bacilles,  même  quand  la  mamelle  est  saine. 
11  a  fait  cette  expérience  intéressante  :  il  a  chauffé  à  72°  le  lait  conte- 
nant des  bacilles  et  a  injecté  un  centimètre  cube  de  ce  liquide  a  deux 
lapins  qui  sont  restés  indemnes.  Pour  chercher  les  bacilles  du  lait,  il 
le  place  dans  un  appareil  à  force  centrifuge  usité  pour  la  séparation 
du  beurre.  La  partie  périphérique  du  vase  présente  un  sédiment  sale 
qui  contient  diverses  espèces  de  bactéries,  parmi  lesquelles  se  trouvent 
celles  de  la  tuberculose. 

H.  Martin  (2)  a  inoculé  dans  le  péritoine  de  cobayes  et  de  lapins,  du 
lait  pris  au  hasard  aux  laitières  qui  s'installent  de  grand  matin  à 
Paris  pour  le  vendre  sous  les  portes  cochères,  et  il  a  obtenu  un  bon 
nombre  d'inoculations  positives  ;  encore  faut-il  remarquer  que  cb  lait 
provient  de  fermes  éloignées  où  les  animaux  sont  dans  de  meilleures 
conditions  que  ceux  des  vacheries  situées  à  Paris  ou  dans  la  banlieue. 
Stein  (3)  en  injectant  du  lait  de  vaches  atteintes  de  la  pommelière  dans 
le  péritoine  a  produit  la  tuberculose  miliaire  au  bout  de  trente-cinq 
jours  ;  sur  les  quatre  faits  qu'il  a  examinés  au  microscope,  il  n'a 
trouvé  que  deux  fois  des  bacilles. 

De  toutes  ces  expériences  découle  la  conclusion  qu'il  faut  toujours 
faire  bouillir  le  lait  dont  on  se  sert  comme  aliment,  si  l'on  n'est  pas 
sûr  de  sa  provenance. 

(1)  Koch,  Mittheil.  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte,  t.  II,  1884. 

(2)  H.  Martin,  Recherches  ayant  pour  but  de  démontrer  la  fréquence  delà  tuber- 
culose consécutive  à  l'inoculation  du  lait  vendu  à  Paris,  sous  les  portes  cochères 
[Rev.  de  méd.,  10  février  1884). 

(3)  Slein,  Dissert,  inaug.  Berlin,  1884. 
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Une  autre  question  est  celle  de  savoir  si  les  viandes  provenant  de 
vaches  pthisiques  peuvent  donner  la  phtisie.  Il  est  très  rare  qu'il  y  ait 
des  tubercules  dans  les  muscles  et  dans  le  tissu  cellulaire  du  dos  et 
des  membres  qui  constituent  les  parties  les  plus  essentielles  de  la 
viande  consommée  ;  aussi  l'inoculation  aux  animaux  de  la  viande  de 
boucherie  a-t-elle  donné  des  résultats  inconstants,  rarement  positifs  ; 
mais  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  consommation  des  organes  tels 
que  le  foie,  le  rein  ou  les  parties  des  membres  qui  renferment  des 
ganglions  lymphatiques.  D'où  le  précepte  de  manger  bouillie  la  viande 
des  bovidés  suspects. 

§  2.  —  Tuberculose  du  cheval  (1). 

Il  est  facile  de  reconnaître  que  la  tuberculose  du  cheval  tient  une 
place  intermédiaire  entre  la  tuberculose  du  bœuf  et  celle  de  l'homme. 
Ainsi  dans  certains  points,  les  néo-formations  tuberculeuses  sur  le  péri- 
toine et  sur  l'épiploon  ont  la  plus  grande  ressemblance  avec  les  no- 
dules de  la  pommelière  du  bœuf,  tandis  que,  dans  les  mêmes  cas,  les 
poumons  contiennent  un  nombre  extrêmement  considérable  de  tuber- 
cules miliaires  qui,  à  la  surface  de  la  coupe,  leur  donnent  complète- 
ment l'aspect  d'un  poumon  humain  atteint  de  tuberculose  miliaire. 

Dans  un  cas  où  il  fut  aussi  possible  de  découvrir  la  voie  par  la- 
quelle le  virus  tuberculeux  avait  pénétré  dans  le  système  circulatoire 
et  avait  produit  la  tuberculose  miliaire,  les  ganglions  rétropéritonéaux 
avaient  été  transformés  en  une  tumeur  très  volumineuse,  parsemée 
de  masses  caséeuses  dures  et  jaunâtres,  qui  englobait  en  partie  la  veine 
cave  inférieure  et  envoyait  des  prolongements  bosselés  dans  son  in- 
térieur. Ces  masses  renfermaient  des  quantités  très  considérables  de 
bacilles  tuberculeux,  les  uns  libres,  les  autres  contenus  dans  des  cel- 
lules géantes.  Plusieurs  nodules  étaient  ramollis  à  leur  surface  et 
avaient  évidemment  laissé  passer  de  nombreux  bacilles  dans  le  sang 
de  la  veine  cave.  La  tuberculose  miliaire  avait  donc  ici  évolué  comme 
Weigert  l'a  montré  pour  l'homme. 

D'ordinaire  on  décèle  la  présence  des  bacilles  tuberculeux  dans  les 
nodules  de  l'épiploon  et  du  péritoine,  dans  les  ganglions  bronchiques 
extrêmement  augmentés  de  volume,  dans  les  nodules  du  poumon,  de 
la  rate  et  du  foie. 

§  3.  —  Tuberculose  du  porc  (2). 

Elle  paraît  être  assez  fréquente.  On  trouve  souvent  chez  cet  animal 

(1)  Koch,  loc.  cit. 

(2)  Koch,  loc.  cit. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  271 

des  transformations  caséeuses  des  ganglions  du  cou  qui  très  vrai- 
semblablement sont  de  nature  tuberculeuse.  Dans  quatre  cas,  l'exa- 
men de  ces  ganglions  fit  constater  chaque  fois  la  présence  de  nom- 
breux bacilles  tuberculeux,  les  uns  libres,  les  autres  contenus  dans 
les  cellules  géantes. 

Il  existe  en  outre  chez  le  porc  une  forme  particulière  de  pneumonie 
caséeuse.  Sur  une  grande  étendue  les  lobules  pulmonaires  sont  trans- 
formés en  masses  grises  rougeâtres  et  jaunâtres.  Les  alvéoles  con- 
tiennent en  certains  points  d'épaisses  colonies  de  bacilles;  ailleurs 
les  bacilles  ont  déjà  pénétré  dans  les  tissus  voisins  où  on  observe  des 
cellules  géantes  contenant  des  bacilles.  Dans  deux  cas  aussi,  une  ou 
plusieurs  cellules  géantes  contenant  des  bacilles  étaient  libres  dans  les 
cavités  alvéolaires.  11  s'agissait  sûrement,  dans  ces  cas  de  pneumonie 
caséeuse,  d'une  tuberculose  provoquée  par  l'aspiration  de  bacilles 
en  très  grand  nombre.  Dans  un  cas  l'infection  des  poumons  était 
encore  toute  récente  et  paraissait  avoir  eu  pour  point  de  départ  les 
amygdales  qui  présentaient  de  profondes  ulcérations  à  fond  caséeux 
infiltré  de  bacilles  tuberculeux. 

Une  fois,  Koch  examina  des  parcelles  de  muscles  de  porc,  parse- 
mées de  nodules  nombreux  petits  et  pour  la  plupart  calcifiés,  conte- 
nant des  cellules  géantes  pourvues  de  bacilles. 


§  4.  —  Tuberculose  de  la  chèvre  et  du  mouton  (1). 

Koch  n'a  eu  qu'une  fois  l'occasion  d'examiner  le  poumon  d'un  mou- 
ton parsemé  de  nodosités  tuberculeuses  et  les  ganglions  bronchiques 
attenants,  en  partie  caséifiés  et  calcifiés.  Les  tubercules  pulmonaires 
contenaient  des  cellules  géantes  avec  peu  de  bacilles.  Dans  les  gan- 
glions bronchiques  les  bacilles  étaient  en  revanche  plus  nombreux. 

Il  n'a  étudié  également  qu'un  cas  de  tuberculose  chez  la  chèvre, 
particulièrement  intéressant  parce  que  dans  les  deux  poumons  il  s'était 
formé  une  caverne  presque  de  la  grosseur  du  poing  ;  ce  fait  prouve 
en  eff'et  que,  dans  certaines  circonstances,  la  phtisie  pulmonaire 
peut  présenter  une  évolution  analogue  chez  les  animaux  et  chez 
l'homme.  Les  cavernes  étaient  en  partie  remplies  d'un  pus  caséeux. 
Leur  paroi  était  sinueuse,  rugueuse  et  filamenteuse.  Dans  le  tissu  am- 
biant se  trouvaient  de  nombreuses  cellules  géantes  avec  des  bacilles 
tuberculeux;  des  bacilles  isolés  furent  aussi  rencontrés  dans  le  con- 
tenu purulent  des  cavernes.  Enfin,  le  parenchyme  pulmonaire  en- 
vironnant les  cavernes  et  dans  un  rayon  assez  étendu  était  rempli  de 

(1)  Koch,  loc.  cit. 
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tubercules  miliaires  qui  renfermaient  aussi  des  cellules  géantes  avec 
des  bacilles.  Il  en  était  de  même  pour  quelques  grosses  nodosités 
de  la  rate  et  du  foie,  et  pour  les  ganglions  bronchiques  très  augmentés 
de  volume  et  calcifiés. 

§  5.  —  Tuberculose  du  singe  (1). 

La  tuberculose  du  singe  se  comporte  d'une  façon  notablement  dif- 
férente de  celle  de  l'homme.  D'ordinaire  elle  ne  reste  pas  longtemps 
cantonnée  dans  un  organe,  mais  s'étend  rapidement  à  tous.  Alors  elle 
ne  donne  pas  lieu,  comme  la  tuberculose  miliaire  de  l'homme,  à  de  nom- 
breux nodules  de  grandeur  égale,  mais  à  un  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  foyers  tuberculeux,  de  volume  variable.  Ceux-ci,  sur- 
tout dans  le  foie,  la  rate  et  les  ganglions,  contiennent  non  pas  des 
masses  caséeuses,  comme  il  arrive  chez  l'homme,  mais  un  pus  assez 
fluide  qui  donne  plutôt  l'aspect  d'abcès  multiples  que  de  tubercules. 
A  côté  de  ce  cas,  on  trouve  souvent  les  formes  types  du  tubercule 
gris  avec  centre  jaunâtre  dans  le  poumon,  la  plèvre  et  sur  l'épiploon. 
Cependant  ces  tubercules  sont  aussi  de  grandeurs  très  variables  et  ont 
conduit  à  penser  que  chez  le  singe  l'extension  de  l'agent  tuberculeux 
ne  se  fait  pas  en  une  seule  fois,  comme  pour  la  tuberculose  miliaire 
humaine,   mais  d'une  façon  continue  et  par  petites  poussées. 

Huit  singes  tuberculeux  ont  été  examinés;  chez  tous,  la  maladie 
s'était  développée  spontanément  et  le  premier  foyer  d'infection  parut 
être  toujours  dans  le  poumon.  Dans  un  cas  seulement  elle  eut  pour 
point  de  départ  les  fosses  nasales.  Il  s'était  formé  à  l'entrée  de  la  ca- 
vité nasale  une  ulcération,  vraisemblablement  due  à  une  écorchure 
que  l'animal  s'était  faite  en  se  grattant  et  qui  plus  tard,  lentement, 
avait  gagné  la  cloison  et  les  muscles.  Les  ganglions  sous-maxillaires 
s'engorgèrent  et  devinrent  purulents.  x\lors  seulement  l'animal , 
jusque-là  gai  et  vigoureux,  respira  difficilement  et  maigrit.  A  la  coupe, 
on  trouva  de  très  nombreux  tubercules  de  différente  grosseur  dans  le 
poumon,  la  rate,  le  foie  et  l'épiploon. 

Dans  tous  ces  cas,  les  bacilles  existaient  dans  tous  les  organes, 
mais  en  nombre  peu  considérable. 

§  6.  —  Tuberculose  spontanée  des  cobayes  et  des  lapins  (2). 

Sur  plusieurs  lots  de  lapins  et  de  cobayes,  achetés  pour  faire  des  re- 
cherches et  soumis  à  l'expérimentation,  il  ne  s'en  trouva  pas  un  qui  à 
l'autopsie  fût  reconnu  tuberculeux.  Mais  après  qu'on  eut  fait  desinocula- 

(1)  Koch,  loc.  cit. 

(2)  Koch,  loc.  cit. 
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lions  de  matière  tuberculeuse,  on  plaça  un  assez  grand  nombre 
d'animaux  rendus  tuberculeux  dans  des  cages  séparées,  mais  placées 
dans  la  même  enceinte  que  les  autres  animaux  non  infectés;  dès  lors 
il  se  déclara  chez  ceux-ci  quelques  cas  de  tuberculose  spontanée. 
Cependant  les  symptômes  bien  nets  de  tuberculose  ne  se  montrèrent 
presque  jamais  avant  le  troisième  ou  le  quatrième  mois  de  séjour  au 
milieu  des  animaux  tuberculeux.  On  fit  aussi  cette  remarque  caracté- 
ristique que  le  nombre  des  cas  de  tuberculose  spontanée  augmentait 
ou  diminuait  avec  celui  des  animaux  artificiellement  infectés.  Pendant 
un  temps  assez  long,  un  très  petit  nombre  d'animaux  tuberculeux 
furent  laissés  dans  la  salle  des  animaux  en  expérience;  alors  là 
tuberculose  spontanée  avait  presque  complètement  disparu  chez  les 
cobayes  et  les  lapins  dont  le  nombre  était  pourtant  considérable. 

Les  lésions  trouvées  chez  les  animaux  atteints  de  tuberculose  spon- 
tanée se  distinguent  nettement  de  celles  provoquées  par  l'infection 
artificielle. 

On  rencontre,  en  effet,  dans  les  poumons  des  animaux  atteints  de 
tuberculose  spontanée  un  ou  plusieurs  foyers  tuberculeux  d'un  volume 
assez  considérable  et  caséifiés;  de  plus  les  ganglions  bronchiques  ont 
augmenté  de  volume  et  subi  la  dégénérescence  caséeuse.  Quelc[uefois 
les  foyers  faisaient  défaut  dans  le  poumon,  mais  alors  les  ganglions 
bronchiques  étaient  extraordinairement  hypertrophiés  et  caséeux.  Les 
autres  organes  se  montraient  relativement  peu  altérés. 

Les  animaux  artificiellement  infectés  présentaient  des  différences 
suivant  que  l'infection  avait  eu  lieu  par  la  méthode  sous-cutanée  ou  par 
inhalation  de  liquides  contenant  des  bacilles.  D'ordinaire  l'inocu- 
lation fut  pratiquée  sur  un  des  côtés  de  l'abdomen,  et  on  trouva  tou- 
jours les  ganglions  avoisinant  la  plaie  fortement  tuméfiés  et  caséeux. 
Par  contre,  les  ganglions  bronchiques  étaient  presque  toujours  si 
petits  qu'on  pouvait  à  peine  les  trouver.  Le  foie  et  la  rate  étaient  aussi 
profondément  lésés,  tandis  que  les  tubercules  pulmonaires  étaient 
encore  relativement  minimes.  Chez  les  animaux  infectés  par  inhala- 
tion^ qui  avaient  ainsi  reçu  de  grandes  quantités  de  bacilles  dans  leurs 
poumons,  on  trouvait  dans  ces  organes  non  point  de  grands  foyers 
caséeux,  mais  une  multitude  de  petits  tubercules.  De  ces  observations, 
on  peut  conclure  que  la  tuberculose  spontanée,  survenant  dans  les 
conditions  signalées  plus  haut  chez  les  cobayes  et  les  lapins,  est  pro- 
voquée par  l'inhalation  de  bacilles. 

Koch  a  examiné  dix-sept  cobayes  et  huit  lapins  atteints  de  tuber- 
culose spontanée,  et  parmi  ces  derniers  un  lapin  sauvage  qui,  seul  sur 
dix  animaux  de  son  espèce  non  soumis  à  l'expérimentation,  était  mort 
infecté  après  trois  mois  environ  de  séjour  dans  un  milieu  tubercu- 
leux. Chez  tous,  autour  des  foyers  caséeux  du  poumon  on  trouvait 
Phtisie  PULM.,  2c édit.  18 
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de  nombreux  bacilles,  et  dans  quelques  cas  un  nombre  extraordinai- 
rement  considérable.  Presque  toujours  les  tubercules  développés  se- 
condairement en  contenaient  un  moins  grand  nombre. 

Il  importe  encore  de  signaler  que  souvent,  dans  les  grands  foyers 
du  poumon,  la  désagrégation  du  centre  caséeux  déjà  très  avancée 
avait  produit  des  cavernes  de  peu  d'étendue.  Jusqu'à  un  certain  degré 
la  tuberculose  spontanée  détermine  donc  chez  les  animaux  des  résultats 
semblables  à  ceux  de  la  phtisie  humaine.  Mais  dans  le  premier  cas  la 
maladie,  peu  de  temps  localisée,  s'étend  rapidement  à  d'autres  régions 
et  tue  l'animal  avant  que  des  cavernes  d'une  grandeur  notable  aient 
pu  se  former,  comme  cela  se  voit  chez  l'homme. 

La  tuberculose  des  autres  organes  a  une  marche  tout  à  fait  parti- 
culière chez  le  lapin  et  le  cobaye  et  différente  chez  chacun  d'eux. 

Au  début,  les  nodules  tuberculeux  du  foie  et  de  la  rate  ont,  dans  ces 
deux  espèces,  leur  aspect  ordinaire  caractéristique.  Ce  sont  des  nodules 
miliaires  gris,  transparents,  à  centre  jaunâtre  et  de  consistance  assez 
ferme. 

La  rate  est  chez  le  cobaye  notablement  tuméfiée,  de  couleur  rouge 
noirâtre,  sur  laquelle  se  détachent  nettement  les  tubercules  gris.  Mais 
bientôt  ceux-ci  deviennent  confluents  et  forment  des  îlots  étendus  d'un 
blanc  grisâtre,  s'acroissant  continuellement  ;  ils  donnent  à  la  rate  une 
teinte  gris  rougeâtre  clair  et  marbrée  de  rouge  noirâtre.  A  la  fin,  les 
parties  claires  l'emportant,  la  rate  prend  un  aspect  qui  ne  rappelle 
plus  la  nature  tuberculeuse  de  la  lésion,  surtout  lorsqu'il  s'est  produit 
des  ruptures  et  des  hémorrhagies  qui  rendent  l'organe  encore  plus 
bigarré.  Il  est  à  remarquer  que  la  tuberculose  détermine  dans  la 
rate  des  cobayes  des  foyers  étendus  de  nécrose  de  coagulation,  tandis 
que  les  ganglions  lymphatiques  sont  toujours  caséeux. 

Le  foie  se  comporte  de  même  che^  les  cobayes  ;  d'abord  apparais- 
sent çà  et  là  des  nodules  gris,  puis  des  parties  plus  claires,  qui  s'é- 
tendent, arrivent  à  la  confluence  et  se  colorent  en  jaune  intense.  Il 
prend  un  volume  colossal  et  apparaît  à  la  fin  tacheté  de  grandes  pla- 
ques jaunes,  marbrées  de  brun.  Dans  les  parties  les  plus  foncées  on 
peut  voir  encore,  le  plus  souvent,  des  nodules  gris  de  récente  for- 
mation. 

A  l'autopsie  d'un  cobaye  tuberculeux  à  un  haut  degré,  on  trouve 
donc,  à  côté  du  poumon  rempli  de  nodules  gris,  la  rate  marbrée  de 
taches  gris  clair  et  rouge  foncé,  très  tuméfiée  et  le  foie  marbré  de  taches 
jaunes  et  brunes  et  aussi  très  augmenté  de  volume.  Cet  ensemble  des 
lésions,  qui  ne  se  rencontre  dans  aucune  autre  maladie  chez  ces 
animaux,  est  tout  à  fait  caractéristique. 

A  l'examen  microscopique  d'une  rate  ou  d'un  foie  ainsi  altérés,  on 
s'aperçoit  que  les  noyaux  ne  peuvent  plus  être  colorés;  les  cellules 
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sont  en  nécrose  de  coagulation.  Une  grande  partie  de  l'organe  est 
morte,  mais  ne  se  désagrège  pas;  l'organe  garde  sa  forme  primitive; 
sa  couleur  seule  est  modifiée.  Dans  ces  masses  mortifiées  ordinaire- 
ment on  ne  trouve  que  des  bacilles  isolés.  Dans  quelques  cas  seule- 
ment Ivoch  a  noté  une  augmentation  et  une  disposition  particulière  des 
bacilles  dans  le  tissu  nécrosé  du  foie.  Mais  les  bacilles  sont  en  plus 
ou  moins  grand  nombre  à  la  périphérie  des  parties  mortifiées  et  là 
siègent  aussi  dans  l'intérieur  de  cellules  géantes. 

Dans  les  reins  des  cobayes,  Koch  n'a  jamais  observé  de  tubercules  à 
l'œil  nu. 

Chez  les  lapins,  la  rate  et  le  foie  sont  aussi  augmentés  de  volume, 
mais  moins  cependant  que  chez  les  cobayes.  Dans  ces  organes  les 
tubercules  restent  toujours  petits,  peu  apparents,  et  ne  présentent  pas 
les  modifications  signalées  chez  les  cobayes. 

En  revanche,  les  reins  renferment  presque  constamment  un  certain 
nombre  de  nodosités  blanchâtres,  qui  peuvent  acquérir  la  grosseur 
d'un  pois.  On  y  trouve  ordinairement  un  grand  nombre  de  bacilles, 
disposés  en  forme  de  nids.  Quelquefois  on  en  a  aussi  rencontré  dans 
les  canalicules  urinaires. 


§  7.  —  Tuberculose  des  gallinacés. 

La  tuberculose  spontanée  des  gallinacés  a  été  longtemps  confondue 
en  France  avec  la  diphtérie;  on  regardait  comme  des  lésions  diphté- 
ritiques  les  îlots  superficiels  ou  profonds,  semi-transparents  ou  caséeux 
qu'on  trouve,  chez  les  poules,  dans  le  foie,  la  rate,  le  péritoine,  etc. 

Arloing  et  Tripier,  Larcher  avaient  vu,  il  est  vrai,  des  lésions  qui 
ressemblaient  à  des  tubercules,  mais  leur  nature  n'avait  pas  été  définie 
rigoureusement.  Koch  a  découvert  les  bacilles  de  la  tuberculose  des 
poules;  Ribbert(l)  a  constaté  que  les  nodules  tuberculeux  de  la  poule, 
dans  le  foie  et  dans  la  rate,  renferment  un  nombre  considérable  de 
bacilles,  surtout  dans  leur  partie  périphérique.  Ils  pénètrent  aussi 
dans  les  artères  et  dans  les  veines.  Ces  bacilles  existent  dans  de  grandes 
cellules,  sans  qu'il  y  ait  de  véritables  cellules  géantes. 

Ribbert  a  reproduit  des  tubercules  du  péritoine  par  inoculation 
d'une  poule  saine.  Babes  a  fait  des  examens  qui  lui  ont  donné  des 
résultats  analogues,  où  il  a  constaté  que  ces  bacilles  se  coloraient 
plus  facilement  que  ceux  de  l'homme  (2).  Plus  récemment  nous  avons 
examiné  avec  Mégnin  (3)  une  série  de  poules  et  de  faisans  atteints  de 

(1)  Tubsrkelbacillen  bel  llUhnern  {Dautsche  med.  Wochenschrift,  p.  413,  1883). 

(2)  Babes,  Journal  des  connais,  méd.,  1883. 

(3)  Corail  et  Mégnin,  Soc.  de  biol.,  oct,  18?1.  —  Journal  d?  Robin,  188,5. 
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tubercules  du  foie,  de  la  rate  et  du  péritoine  à  divers  degrés  d'évolu- 
tion. Lorsqu'ils  sont  récents,  ces  tubercules  ont  tout  à  fait  l'apparence, 
à  l'œil  nu,  de  granulations  semi-transparentes  mi- 
iiaires  pouvant  atteindre  la  grosseur  d'un  grain  de 
chénevis;  ils  sont  transparents  dans  toute  leur  masse 
ou  présentent  une  zone  opaque  à  leur  centre.  Le 
foie  en  était  criblé  ainsi  que  la  rate.  Sur  les  prépa- 
rations faites  en  étalant  un  très  petit  fragment  de 
tubercule  sur  la  lamelle  où  il  se  desséchait,  puis 
était  coloré  pendant  dix  minutes  avec  le  violet  6  B, 
on  voyait  une  grande  quantité  de  bacilles  après  la 
décoloration  par  la  solution  de  sublimé,  l'alcool  et 
l'essence  de  girofle.  La  couleur  des  bacilles  résistait 
aussi  à  l'action  de  l'acide  azotique  au  tiers  et  de 
l'acide  acétique.  Sur  les  coupes  colorées  au  violet 
d'Erhlich,  décolorées  avec  l'acide  azotique  au  tiers, 
les  îlots  tuberculeux  montrent  une  très  grande  quan- 
tité de  bacilles  très  bien  colorés,  libres  ou  siégeant 
dans  de  grosses  cellules.  Celles-ci,  mesurant  12  à  20  [x,  ne  possèdent 
généralement  qu'un  noyau,  et  se  distinguent  ainsi  des  cellules  géantes 
de  la  tuberculosf;  humaine.  Elles  s'en  distinguent  aussi  par  le  nombre 
incroyable  de  bacilles  qui  existent  dans  certaines  de  ces  cellules  (voy. 
fig.  61). 

Les  micro-organismes  forment  en  effet  des  touffes  et  sont  au  con- 


Fig.  61.  —  Trois 
cellules  d'un  tu- 
bercule du  foie. 

Ces  cellules  ne  présen- 
tent qu'un  noyau, 
elles  sont  remplies 
complètement  de 
touffes  de  bactéries 
(600  D.). 
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Fig.  62.  —Coupe  du  foie  tuberculeux  d'une  poule. 

II.  Veine  centrale  autour  de  laquelle  il  s'est  développé  un  tubercule.  —  c.  Dégénérescence  calcaire 
autour  de  la  veine.  —  v' .  Vaisseau  dont  la  paroi  est  caséeuse  et  qui  est  rempli  de  bactéries  de  la 
tuberculose.  —  f.  Tissu  du  foie  dont  les  vaisseaux  sont  remplis  de  sang. 


tact;  ils  ont  souvent  une  forme  rayonnée  et  partent  du  centre  de  la 
cellule  pour  se  diriger  vers  sa  surface.  Ils  sont  infléchis,  contournés, 
souvent  formés  de  petits  grains  colorés  les  uns  au  bout  des  autres. 
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Leur  extrémité  excentrique  parait  souvent  libre.  Il  est  très  facile  de 
voir,  sur  les  coupes  du  foie,  les  bacilles  siégeant  dans  les  vaisseaux  de 
tout  ordre  de  cet  organe. 

Dans  les  veines  porte  et  sus-hépatique,  par  exemple,  on  voit  que 
les  bacilles  siègent  généralement  dans  des  cellules  rondes  qui  ne  sont 
autres  que  des  globules  blancs  du  sang.  Les  bacilles  de  la  tuberculose 
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Fig.  G3.  —  Coupe  d'un  petit  tubercule  du  foie  de  faisan. 
vg.  Cellule  géante  avec  des  bacilles.  —  r.  Réseau  hyalin  du  tissu  tuberculeus.  —  f.  Cellule  du  foie. 

ne  se  rencontrent  pas  seulement  dans  les  vaisseaux  compris  dans  les 
granulations  et  dont  la  circulation  est  arrêtée  par  suite  d'une  coagu- 
lation de  la  fibrine,  mais  on  les  trouve  aussi  dans  quelques  capillaires 
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Fig.  64.  —  Ganglion  Ij'mphatique  d'une  poule  tuberculeuse, 
r.  Vaisseau  contenant  des  l)acilles.  —  c.  Grandes  cellules  contenant  une  masse  do  bacilles  (150  diam.). 

du  foie,  par  exemple,  où  les  globules  rouges  sont  normaux  et  où  le 
sang  circule.  On  rencontre  aussi  quelquefois  les  bacilles  dans  les 
cellules  géantes  (voy.  fig.  Cl). 

Dans  les  ganglions  lymphatiques  on  observe  aussi  des  îlots  caséeux 
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avec  une  quantité  considérable  de  bactéries  qui  siègent  parfois  dans 
les  vaisseaux  (voy.  fîg.  64). 

La  tuberculose  chronique  est  caractérisée  par  des  granulations 
jaunâtres  opaques,  souvent  de  consistance  calcaire,  qui  siègent  dans 
le  foie,  la  rate,  le  péritoine,  les  ganglions,  les  sacs  aériens,  et  à  la  sur- 
face des  intestins.  Ces  petites  tumeurs  du  péritoine  intestinal,  de  la 
grosseur  d'un  petit  pois  ou  même  plus,  sont  saillantes,  bosselées,  sèches 
sur  une  surface  de  section,  avec  des  grains  ou  des  stries  tout  à  fait 
calcifiés.  Les  coupes  des  gros  tubercules  caséeux  et  calcifiés,  colorées 
au  violet  d'Ehrlich,  puis  décolorées  par  l'action  de  l'acide  azotique 
au  tiers,  de  l'alcool  absolu  et  de  l'essence  de  girofle,  de  façon  h  ce 
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Fig.  65.  —  Gros  tubercule  caséeux  et  calcaire  situé  i  la  surface  du  péritoine 
intestinal  et  dessiné  à  un  faible  grossissement.  (20  D.) 

Toutes  les  parties  qui  ofirent  une  couleur  bleue,  6,  sont  des  amas  de  bactéries  de  la  tuberculose. 
Elles  siègent  dans  des  fentes  dont  quelques-unes  représentent  probablement  des  vaisseaux,  v,  et 
elles  sont  entourées  de  parties  qui  ont  une  couleur  acajou  par  le  mode  de  préparation  employé 
(violet  d'Ehrlich)  de  coloration  à  l'acide  nitrique  et  safranine  pour  colorer  le  fond  de  la  préparation. 


que  les  bacilles  seuls  restent  colorés,  montrent  des  îlots  qu'on  peut 
déjà  reconnaître  à  l'œil  nu  et  qui  restent  de  couleur  violet  bleu. 
Avec  un  faible  grossissement  de  10  à  100  diamètres,  on  voit  que  des 
taches  violettes  arrondies  siègent,  soit  à  la  partie  centrale  du  tuber- 
cule, soit  à  la  fois  au  centre  et  dans  la  périphérie  des  tubercules,  en 
même  temps  que  des  stries  sinueuses  de  la  même  couleur(voy.  fig.  65). 
On  constate  à  un  fort  grossissement  que  ces  îlots  ou  stries  sont  for- 
més par  une  accumulation  de  bacilles  pressés  les  uns  contre  les 
autres,  siégeant  soit  dans  l'intérieur  de  vaisseaux  dont  les  parois  sont 
altérées  (fig.  63),  soit  dans  des  interstices  du  tissu  caséeux  et  calcifié. 
Lorsqu'on  a  coloré  doublement  ces  coupes  par  le  violet  d'Erhlich  pour 
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montrer  les  bacilles,  puis  par  la  safranine,  celle  dernière  substance 
donne  à  toutes  les  parties  calcifiées  une  couleur  brun  foncé  tirant  sur 
le  violet  ou  l'acajou  bruni.  On  reconnaît  alors  que  les  îlots  de  bacilles 
sont  souvent  entourés  par  une  zone  de  tissu  calcifié,  coloré  en  brun 
violacé.  Celte  zone  calcifiée  est  conslituée  par  des  travées  anhistes, 
sans  structure,  enlre-croisées  et  anastomosées,  limitant  des  aréoles 
comme  un  tissu  réticulé.  Il  n'y  a  pas  de  cellules  vivantes  ni  de  noyaux 
dans  ce  réticulum  ;  des  îlots  de  bacilles  existent  souvent  dans  ses 
mailles;  on  y  trouve  aussi  des  boules  hyalines.  Parfois  la  masse  cen- 
trale du  tubercule,  ayant  la  grosseur  d'un  grain  de  chénevis  ou  davan- 
tage, est  mortifiée,  ne  se  colore  plus  par  le  carmin  ni  par  la  safranine 
et  tient  à  peine  au  tissu  périphérique.  Ce  dernier  montre  des  îlots  ou 
des  stries  de  couleur  bleu  violet  dus  à  des  bacilles.  Tout  autour  des 
portions  calcifiées,  on  trouve  un  tissu  inflammatoire,  formé  de  petites 
cellules  vivantes  et  bien  colorées  en  rouge  par  la  safranine. 

Les  grosses  masses  tuberculeuses  sont  entourées  elles-mêmes  de 
tubercules  plus  petits,  tantôt  récents,  tantôt  bordés  eux-mêmes  d'une 
zone  calcifiée.  Ces  petits  tubercules  sont  très  réguliers;  leur  centre, 
composé  de  bacilles,  nous  a  souvent  paru  occuper  la  cavité  d'un 
vaisseau  dont  les  parois  auraient  été  modifiées. 

Étudiés  avec  de  forts  grossissements,  les  bacilles  sont  accumulés  en 
amas  réguliers  au  milieu  des  tubercules  calcaires  comme  dans  une 
culture  pure,  au  contact  les  uns  des  autres,  en  si  grand  nombre  que, 
sur  les  coupes,  ils  se  sont  échappés  en  partie  des  fentes  ou  scissures 
qui  les  contenaient,  sous  l'influence  delà  section  et  des  manipulations, 
de  façon  à  devenir  libres  sur  les  bords  de  la  coupe,  dans  le  liquide  où 
elle  est  montée.  Ils  existent  dans  ce  liquide,  isolés  ou  accolés  en 
touffes,  sans  qu'il  y  ait  de  cellules  à  côté  d'eux.  Leurs  amas  affectent 
des  figures  ovoïdes,  ou  circulaires,  ou  irrégulières,  ou  la  forme  de 
bandes,  rarement  celle  d'un  S,  comme  cela  a  lieu  dans  les  cultures  où 
ils  se  développent  en  liberté  sur  le  sérum  sanguin  gélatinisé  d'après 
le  procédé  de  Koch.  Les  bacilles  des  tubercules  calcaires  ne  sont  pas 
compris  dans  les  cellules.  Il  est  probable  qu'ils  se  sont  primitivement 
développés  dans  les  cellules,  mais  que  celles-ci  ont  été  détruites  ulté- 
rieurement sans  qu'il  en  soit  resté  trace.  Ils  sont  agglomérés  en  nom- 
bre tellement  considérable  qu'il  est  difficile  de  les  voir  isolément  au 
milieu  des  masses  colorées  qu'ils  forment.  Le  violet  d'Erhlich,  le 
violet  6  B  en  solution  aqueuse  ou  en  solution  dans  l'eau  d'aniline,  les 
colorent  bien.  Ils  sont  plus  longs  d'habitude  que  les  bacilles  qu'on 
trouve  ordinairement  dans  les  crachats  de  l'homme,  de  telle  sorte 
qu'ils  ressemblent  parfois  à  des  filaments.  Ils  présentent  souvent  des 
grains  colorés. 

Nous  avons  reproduit  très  facilement,  avec  Mégnin,  la  tuberculose 
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de  la  poule  en  rinoculant  à  des  poules.  Nous  avons  inoculé  deux 
cobayes  qui  ont  présenté,  lorsque  nous  les  avons  tués,  deux  mois  après 
l'inoculation,  de  gros  abcès  caséeux  de  la  paroi  abdominale  et  du 
grand  épiploon.  Dans  ces  abcès  ayant  le  volume  d'une  cerise  et  remplis 
de  pus  caséeux,  nous  avons  trouvé  une  très  grande  quantité  de  bacilles 
de  la  tuberculose.  Les  animaux  avaient  été  tués  avant  la  généralisation 
miliaire  de  la  maladie,  mais  il  est  probable  qu'ils  en  auraient  été 
atteints  plus  tard. 

Nocard  a  constaté  {Société  de  médecine  vétérinaire,  janvier  1885) 
la  contagion  de  la  tuberculose  de  l'homme  à  la  poule  parmi  tous  les 
animaux  d'une  basse-cour.  Le  valet  chargé  de  cette  basse- cour  était 
phtisique,  et  les  poules  picoraient  avec  vivacité  ses  crachats;  la  plu- 
part d'entre  elles  ont  succombé  avec  de  la  tuberculose  des  organes 
abdominaux.  Nocard  a  depuis  cité  d'autres  faits  de  contagion  non 
moins  démonstratifs  {Société  de  Biologie,  17  août  1883);  il  a  cultivé, 
comme  nous  l'avons  déjà  dit,  les  bacilles  sur  du  sérum  de  cheval 
additionné  de  1  p.  100  de  peptone,  0,25  p.  100  de  sucre  de  canne 
et  0,23  p.  100  de  sel  marin  et  il  a  donné,  avec  ces  cultures,  la  tuber- 
culose au  lapin,  au  cobaye  et  au  chevreau  (Cornil  et  Babes,  les 
iJacléries,  ^^  éd.,  1886). 


TROISIÈME    PARTIE 

ÉTIOLOGIE 


:  Les  grandes  découvertes  de  Yillemin  et  de  Kocli  ont  complètement 
remanié  l'étiologie  de  la  tuberculose,  plaçant  au  premier  plan  l'ino- 
culabilité  et  la  contagion  qui  jusque-là  n'avaient  été  admises  que  sous 
bénéfice  d'inventaire.  La  révolution  a  été  aussi  radicale  que  possible, 
et  le  bacille  tuberculeux  ne  se  multipliant  qu'à  une  température 
de  30  à  -40°,  on  est  presque  forcément  conduit  à  admettre  que  le  pa- 
rasite ne  peut  se  développer  hors  de  l'organisme  de  l'homme  et  des 
animaux,  et  que,  partant,  tout  être  phtisique  a  été  en  fin  de  compte 
conlagionné  par  un  autre  être  phtisique.  Aujourd'hui,  pour  la  majorité 
des  pathologistes,  on  ne  concevrait  pas  mieux  la  phtisie  spontanée 
que  la  génération  spontanée  du  bacille  tuberculeux. 

Avec  les  données  nouvelles,  le  problème  étiologique  de  la  tubercu- 
lose exige  quatre  solutions  : 

D'où  vient  le  microbe  pathogène  ? 

Comment  pénètre-t-il  dans  l'organisme  vivant? 

Gomment  s'y  propage-t-il  ? 

Quelles  sont  les  conditions  préalables  qui  favorisent  l'entrée,  le 
développement  du  parasite;  quelles  variantes  ces  conditions  impri- 
ment-elles à  l'évolution  morbide  ? 

Dans  son  magistral  mémoire  surVBtiolofjie  de  la  Tuberculose,  Koch  (1  ) 
s'est  surtout  et  presque  exclusivement  occupé  des  trois  premières  c|ues- 
lions  qui  constituent  ce  qu'on  peut  appeler  VEtiologie  expérimentale. 

La  quatrième  correspond  à  VEtiologie  telle  qu'on  la  concevait 
avant  la  découverte  du  bacille,  à  VEtiologie  clinique;  elle  n'a  nulle- 
ment perdu  de  son  intérêt  et  nous  lui  consacrerons  tous  les  dévelop- 
pements qu'elle  mérite. 

Il  s'en  faut  que  tout  soit  dit  touchant  les  trois  premières  faces  du 
problème  étiologique  ;  sans  doute  une  vive  lumière  vient  d'y  être  pro- 
jetée, mais  qui  n'a  pas  suffi  à  dissiper  toutes  les  obscurités. 

Dans  un  très  remarquable  résumé,  Koch  établit  le  bilan  de  la  situa- 


(I)  Koch,  Die  etiologie  der  Tuherridosc  in    'MiUheilungpn  nus  (km  Kaiserlichen 
hasundheitsumte.  Berlin,   188i. 
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tiûii,  et  rien  n'est  plus  instructif  à  ce  sujet  que  les  considérations 
pleines  d'ampleur  et  d'exactitude  auxquelles  il  se  livre. 

Un  premier  point,  très  important,  est  acquis.  11  n'en  est  pas  du  ba- 
cille de  la  tuberculose  comme  du  bacille  charbonneux  ou  du  micro- 
coque de  l'érysipèle,  qui  appartiennent  au  monde  extérieur  où  ils  se 
développent  avec  grande  facilité  dans  les  matières  en  putréfaction  et 
ne  subissent  dans  l'organisme  humain  qu'une  partie  de  leur  évolution. 

Les  conditions  du  développement  se  réalisent  beaucoup  moins  aisé- 
ment pour  le  bacille  de  la  tuberculose  qui  ne  peut  se  multiplier  que 
dans  le  sérum  sanguin  ou  les  différents  liquides  de  l'organisme  et  qui 
exige  pour  germer  une  température  d'au  moins  30°.  Ces  conditions  ne 
se  trouvent  jamais  réunies  au  dehors  de  l'organisme  vivant,  et  c'est 
là  seulement  que  le  bacille  peut  parcourir  le  cycle  complet  de  son 
développement. 

Il  est  démontré  également  que  le  bacille  de  la  tuberculose  ne  pro- 
cède pas  de  bactéries  indifférentes. 

11  n'est  point  douteux  non  plus  qu'on  ne  puisse  atténuer  la  viru- 
lence du  bacille  tuberculeux,  mais  on  sait  aussi  qu'il  conserve  en- 
tière cette  virulence,  même  au  bout  de  deux  ans,  dans  les  cultures, 
c'est-à-dire  en  dehors  de  l'organisme  vivant.  De  même  Fischer  et 
Schill  ont  démontré  que  les  bacilles  exposés  pendant  six  semaines 
à  linfluence  de  la  putréfaction  ne  perdent  rien  de  leur  virulence.  Le 
bacille  tuberculeux  conserve  donc  ses  propriétés  avec  une  surprenante 
ténacité. 

S'il  est  vrai  que  l'organisme  animal  est  la  seule  source  d'origine,  la 
tuberculose  est  d'autre  part  une  maladie  si  répandue,  que  la  repro- 
duction du  microbe  pathogène  trouve  les  occasions  les  plus  faciles  et 
les  plus  nombreuses. 

De  toutes  les  formes  de  tuberculose,  celle  qui  se  transmet  le  plus 
oisément,  c'est  la  phtisie  pulmonaire.  Les  autres  formes  transmettent 
plus  difficilement  la  maladie,  parce  que  les  bacilles  sont  en  trop  petit 
nombre  ou  sont  situés  trop  profondément  dans  les  tissus. 

Les  conditions,  avons-nous  dit,  sont  nombreuses  qui  facilitent  le 
transport  des  bacilles  des  individus  malades  aux  individus  sains. 

Il  faut  se  rappeler  que  le  septième  du  genre  humain  est  enlevé 
par  la  phtisie,  que  la  plupart  des  tuberculeux  rejettent  pendant  des 
semaines,  des  mois,  des  crachats  qui  contiennent  des  quantités  énor- 
mes de  bacilles  avec  des  spores. 

Sans  doute  la  plupart  de  ces  germes  disséminés  sur  les  vêtements, 
lesplanchers  s'anéantissent  sans  avoir  trouvé  l'occasion  de  se  fixer  sur 
im  organisme  vivant;  mais  si  on  se  rappelle  que  d'après  Fischer  et 
Schill  les  bacilles  tuberculeux  gardent  leur  virulence  pendant  quarante- 
Irois  jours  dans  un  crachat  en  putréfaction,  et  pendant  cent  quatre- 


ÉÏIOLOGIE.  283 

vingt-six  jours  dans  un  crachat  desséché  à  l'air,  on  comprendra  la 
diffusion  extrême  du  microbe  pathogène. 

On  connaît  le  mode  de  transmission  du  bacille  des  phtisiques  aux 
individus  sains.  Les  crachats  rendus  par  l'expectoraticm  parsèment  l'air 
de  particules  chargées  de  bacilles  et  qui,  aspirées  par  les  individus 
indemnes,  provoquent  la  tuberculose  pulmonaire,  suivant  le  mécanisme 
indiqué  par  la  pathologie  expérimentale.  Aucune  espèce  animale  ne  ré- 
siste à  l'inhalation  de  particules  chargées  de  bacilles.  D'ailleurs  ce  n'est 
pas  exactement  de  cette  manière  que  l'infection  se  produit  le  plus  sou- 
vent, car  les  particules  ne  sont  généralement  pas  assez  fines  pour  rester 
longtemps  en  suspension  dans  l'air.  Il  n'en  est  plus  de  même  lorsqu'il 
s'agit  de  crachats  desséchés  d'où  émanent  des  poussières  très  unes. 
Or,  grâce  à  la  négligence  avec  laquelle  des  malades  crachent  h  terre, 
sur  la  literie,  les  effets,  etc.,  les  crachats  desséchés  surabondent. 
D'autre  part,  les  études  faites  à  ce  sujet  prouvent  que  ce  n'est  pas  à 
l'état  isolé  que  les  bacilles  restent  suspendus  dans  l'air;  ils  sont  portés 
en  quelque  sorte  par  des  poussières  très  ténues,  capables  d'être  en- 
traînées par  le  plus  faible  courant,  telles  que  les  poussières  qui  pro- 
viennent de  filaments  des  plantes,  de  poils  d'animaux,  d'écaillés  épi- 
dermiques,  etc.  Aussi  ne  saurait-on  jamais  assez  se  méfier  des  literies, 
habillements,  mouchoirs  contaminés  par  les  crachats  tuberculeux. 

D'après  Spillmann  et  Haushalter  (Acad.  des  sciences,  16  août  1887), 
les  mouches  serviraient  aussi  à  la  dissémination  des  bacilles.  Elles 
pompent  au  fond  des  crachoirs  les  produits  de  l'expectoration;  puis, 
après  leur  vie  fort  courte,  ces  insectes  se  dessèchent,  tombent  en- 
poussière  et  sèment  ainsi  les  bacilles  qu'ils  contenaient  sur  les  plafonds, 
les  tentures,  les  tapisseries. 

Koch  pense  qu'il  est  très  probable  que  la  conservation  de  la  viru- 
lence des  crachats  tient  à  ce  que  les  bacilles  contiennent  des  spores 
susceptibles  de  germer  à  la  première  occasion. 

Quand  les  bacilles  sont  inhalés  sous  forme  de  poussière,  ils  peuvent 
ou  rester  suspendus  dans  les  voies  aériennes  ou  pénétrer  presque  aux 
alvéoles  dans  les  inspirations  profondes  la  bouche  ouverte.  Les  ba- 
cilles pénètrent  plus  difficilement  par  le  nez,  arrêtés  qu'ils  sont  par  la 
muqueuse  nasale.  De  ce  qu'ils  sont  parvenus  profondément  dans  les 
voies  respiratoires,  il  ne  s'ensuit  pas  forcément  que  les  bacilles  s'y 
développeront.  Ce  développement  exige  un  certain  nombre  de  condi- 
tions favorables  qui  sont  loin  de  se  rencontrer  toujours.  Ainsi,  on  sait 
que  les  bacilles  tuberculeux  mettent  autant  de  jours  à  se  développer, 
que  les  bacilles  du  charbon  mettent  d'heures  ;  de  telle  sorte  que  d'or- 
dinaire ils  sont  expulsés  par  les  mouvements  des  cils  vibratiles  avant 
qu'ils  aient  atteint  le  dernier  stade  de  leur  évolution;  mais,  que  la 
rougeole,  par  exemple,  dépouille  pour  un  certain  temps  la  muqueuse 
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de  son  épithélium  prolecteur  et  remplisse  les  bronchioles  de  sécré- 
tions stagnantes,  les  bacilles  ne  manqueront  pas  de  coloniser.  De  même, 
les  adhérences  pulmonaires  et  les  déformations  du  thorax  consécu- 
tives, en  gênant  les  mouvements  de  totalité  du  poumon  et  en  accu- 
mulant les  sécrétions  bronchiques,  favorisent  le  développement  des 
bacilles. 

Si  l'infection  tuberculeuse  se  fait  le  plus  souvent  par  la  voie  pul- 
monaire, elle  suit  aussi  d'autres  routes. 

Koch  est  disposé  à  admettre  que  dans  la  tuberculose  primitive 
des  ganglions  lymphatiques  superficiels,  des  plaies  de  grattage,  d'é- 
ruptions cutanées,  etc.,  sont  la  porte  d'entrée  des  bacilles.  Les  lympha- 
tiques les  conduisent  jusqu'aux  ganglions,  et,  la  plaie  guérie,  il 
semble  que  le  processus  morbide  ait  débuté  par  les  ganglions. 

Les  bacilles  provenant  des  selles  trouvent  des  conditions  moins 
favorables  à  leur  développement;  aussi  ce  procédé  d'infection  doit-il 
être  rare. 

Après  les  crachats,  la  seconde  source  principale  d'infection,  c'est  la 
tuberculose  des  animaux  domestiques;  elle  n'a  pas  la  même  impor- 
tance que  la  première. 

D'abord  ces  animaux  ne  crachent  pas  et  ce  n'est  qu'exceptionnel- 
lement qu'on  rencontre  des  bacilles  dans  leurs  évacuations.  Par 
contre,  il  est  établi  que  le  lait  peut  infecter  l'économie  humaine.  A 
part  cette  circonstance,  le  germe  tuberculeux  n'est  mis  en  liberté 
qu'après  la  mort  des  animaux  et  l'infection  n'a  lieu  que  par  l'usage  de 
la  viande.  En  outre  de  l'infection  directe  par  le  contact  de  viandes 
tuberculeuses  avec  des  excoriations  de  petites  plaies  (mode  d'infec- 
tion exceptionnel),  la  pénétration  du  bacille  s'effectuera  par  les  or- 
ganes digestifs  et  c'est  dans  ces  organes  qu'éclateront  les  premières 
manifestations  de  la  maladie. 

Toutefois,  la  tuberculose'primitive  de  l'intestin  est  peu  fréquente,  ce 
qui  tient  probablement  à'  ce  que  les  parties  nocives  de  la  viande  ne 
sont  pas  livrées  à  la  consommation,  a  ce  qu'on  ingère  le  plus  souvent 
de  la  viande  cuite,  à  ce  que  la  tuberculose  des  animaux  de'  bou- 
cherie, notamment  la  pommeîière  du  bœuf,  reste  plus  ou  moins  loca- 
lisée, de  sorte  qu'il  n'y  aurait  de  danger  que  si  les  poumons  et  les 
ganglions  entraient  dans  l'alimentation. 

Cependant  l'infection  par  le  canal  intestinal  est  indiscutable;,  comme 
le  prouvent  les  cas  nombreux  de  tuberculose  intestinale  secondaire 
des  phtisiques  provoquée  par  l'ingestion  des  crachats. 

Mais  tous  les  phtisiques  avalent  une  plus  ou  moins  grande  quantité 
de  ces  crachats  et  tous  ne  présentent  pas  d'ulcérations  intestinales. 

Celte  discordance  tiendrait,  selon  Koch,  à  ce  que  la  muqueuse  in- 
testinale semble  être  une  sin-face  encore  moins  facilement  attaquable 
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par  le  bacille  tuberculeux:  que  la  miu]ueuse  des  voies  respiratoires. 

Des  expériences  faites  en  nourrissant  des  animaux  avec  des  sub- 
stances contenant  des  bacilles  charbonneux  ont  appris  que  les 
bacilles  qui  ne  contiennent  pas  de  spores  sont  détruits  dans  l'estomac, 
tandis  que  les  spores  de  ces  bacilles  traversent  l'estomac  sans  être 
altérés.  Il  est  probable  qu'il  en  est  de  même  pour  le  bacille  tuber- 
culeux, encore  faut-il  qu'il  traverse  le  tube  digestif  assez  lentement 
pour  que  les  spores  aient  le  temps  de  germer  et  de  coloniser. 

Ces  considérations  s'appliquent  également  à  l'infection  intestinale 
par  les  crachats  et  par  la  viande. 

Quant  à  l'infection  par  le  lait  de  vaches  atteintes  de  pommelière, 
elle  n'est  possible  que  si  le  lait  contient  des  bacilles  et  le  lait  n'en 
contient  que  lorsque  les  glandes  mammaires  présentent  des  ulcéra- 
lions  tuberculeuses  intenses,  et  de  fait  ces  lésions  sont  rares. 

L'infection  par  les  animaux  domestiques  tuberculeux,  si  elle  est 
moins  fréquente  que  l'infection  par  l'homme,  doit  donc  aussi  être 
tenue  en  considération. 

Nous  avons  dit  plus  haut  (voir  1''^  partie)  comment  le  bacille,  une 
fois  introduit  dans  l'organisme,  s'y  propage  et  s'y  généralise  ;  nous 
ny  reviendrons  pas.  On  sort  là  du  domaine  de  l'étiologie  pour  entrer 
dans  celui  de  la  physiologie  pathologique. 

Quant  aux  nombreuses  formes  que  revêt  l'évolution  de  la  tubercu- 
lose, elles  ne  dépendent  pas  seulement  des  différents  points  qui  sont 
infectés,  mais  aussi  de  lo.  quantité  des  bacilles  qui  ont  pénétré  dans  le 
point  infecté. 

On  peut  aussi  expliquer  ce  qu'on  appelle  la  prédisposition  indivi- 
duelle par  de  simples  conditions  adjuvantes,  telles  que  les  solutions 
de  continuité  de  l'épithélium,  la  stagnation  des  sécrétions,  tous  les 
troubles  respiratoires  qui  favorisent  le   développement  des  bacilles. 

Toutefois,  Koch  n'hésite  pas  à  déclarer  qu'il  subsiste  quelques  faits 
difflciles  à  interpréter  et  qui  forcent  à  conserver  encore  l'hypothèse 
de  la  prédisposition  individuelle  :  par  exemple,  les  différences  de 
marche  suivie  par  la  tuberculose  chez  les  enfants  et  les  adultes,  la 
facilité  avec  laquelle  certaines  familles  sont  envahies,  tandis  que 
d'autres  restent  réfractaires,  etc.,  etc. 

Quant  à  la  tuberculose  héréditaire,  Koch  n'admet  pas  que  les  bacilles 
puissent  exister  dans  l'organisme  du  nouveau-né  sans  y  déterminer 
assez  rapidement  des  altérations  manifestes:  il  ne  croit  pas  au  micro- 
bisme  latent,  pour  nous  servir  de  l'heureuse  expression  du  profes- 
seur Verneuil.  Or,  jusqu'ici,  on  a  rarement  trouvé  des  tissus  tuber- 
culeux chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  d'où  il  faut  conclure  que 
la  transmission  bacillaire  est  exceptionnelle  pendant  la  vie  intra- 
utérine. 
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Koch  a  constaté  que  les  petits  de  mères  très  tuberculeuses  (cobayes) 
ne  présentaient  pas  de  tubercules  et  restaient  pendant  des  mois 
bien  portants.  Selon  Koch  la  manière  la  plus  vraisemblable  d'ex- 
pliquer la  maladie  est  d'admettre  que  ce  n'est  pas  le  germe  lui- 
même  qui  est  directement  transmis,  mais  bien  certaines  propriélés  qui 
favorisent  le  développement  de  ces  germes,  lorsqu'ils  viendront 
plus  tard  en  contact  avec  l'organisme,  en  vertu  de  ce  qu'on  appelle  la 
prédisposition  personnelle. 

Cette  analyse  du  travail  de  Koch  ne  saurait  être  considérée  que 
comme  une  préface  à  l'étiologie  de  la  tuberculose  et  ne  pourrait 
dispenser  d'entrer  dans  les  détails  consacrés  par  l'observation  clini- 
que, qu'ils  cadrent  ou  non  avec  les  données  bactériologiques. 

Nous  allons  donc  maintenant  examiner  une  à  une  les  diverses  con- 
ditions qui  semblent  influencer  dans  un  sens  ou  dans  un  autre  l'évolu- 
tion de  la  tuberculose. 


CHAPITRE  PREMIER 


§  1.  —  Inoculation. 

Bien  que  nous  voulions  nous  placer  ici  exclusivement  au  point  de 
vue  clinique,  nous  ne  pouvons  nous  dispenser  de  rappeler  que  le  fait 
décisif  de  l'inoculation  du  tubercule  fut  définitivement,  dès  1868,  ac- 
quis à  la  science  par  les  expériences  de  Villemin  rapportées  plus  haut 
(voir  pag.  23  et  suiv.).  Nous  nous  permettrons  d'ajouter  que,  dans 
notre  Traité  de  1867,  nous  acclamions  la  découverte  de  Villemin,  en 
y  joignant  l'appoint  de  nos  recherches  personnelles. 

Désireux,  disions-nous,  de  vérifier  par  nous-mêmes  le  fait  im- 
portant signalé  par  Villemin,  nous  avons  soumis  à  l'expérimenta- 
tion sept  lapins  âgés  d'environ  six  semaines.  Six  d'entre  eux  ont  été 
placés  dans  une  grande  caisse  rectangulaire  où  ils  pouvaient  se  mou- 
voir et  respirer  à  l'aise.  Le  septième  a  été  laissé  en  liberté.  Sur  celui-U 
ainsi  que  sur  un  des  six  autres,  aucune  inoculation  n'a  été  pratiquée. 
Des  cinq  restants,  trois  ont  été  inoculés  exclusivement  avec  la  matière 
des  granulations  tuberculeuses  grises,  demi-transparentes  ou  opaques, 
jaunâtres,  recueillies  sur  le  péritoine  et  les  plèvres  d'un  phtisique. 
Pour  les  deux  derniers,  nous  nous  sommes  exclusivement  servi  de  la 
matière  caséeuse  extraite  avec  précaution  des  poumons. 

L'inoculation  a  été  pratiquée  deux  fois,  le  12  décembre  1805  et  le 
1"  janvier  186r>,  suivant  le  procédé  opératoire  indiqué  par  Villemin. 
Avec  un  bistouri  à  lame  étroite,  nous  avons  fait  une  ponction  sous- 
cutanée  vers  la  base  de  l'oreille,  et,  dans  la  plaie  ainsi  produite,  nous 
avons  insinué  de  petits  fragments  des  substances  indiquées  plus  haut, 
fragments  que  nous  désagrégions  préalablement  en  les  triturant  avec 
la  pointe  de  l'instrument. 

Les  sept  lapins  placés  dans  une  cave  suffisamment  aérée  et  conve- 
nablement nourris  ont  été  sacrifiés  deux  mois  après  la  première  inocu- 
lation. Or,  voici  les  résultats  que  nous  a  fournis  l'examen  des  organes  : 

1°  Les  deux  lapins  auxquels  aucune  inoculation  n'avait  été  pratiquée 
ne  nous  ont  présenté  aucune  lésion  des  poumons  ni  des  autres  vis- 
cères que  l'on  pût  rapporter  à  la  tuberculisation  ; 

2°  Le  résultat  a  été  également  négatif  pour  les  deux  lapins  auxquels 
avait  été  inoculée  la  matière  caséeuse  pulmonaire; 
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3°  Quant  aux  lapins  inoculés  exclusivement  avec  la  matière  des  gra- 
nulations, deux  d'entre  eux  (le  troisième  étant  réservé  pour  une  expé- 
rimentation plus  prolongée)  nous  ont  offert  dans  les  poumons  des 
lésions  manifestement  tuberculeuses,  quoique  encore  peu  avancées. 

Ces  lésions  consistaient  en  un  groupe  de  plusieurs  petites  granula- 
tions, semi-transparentes,  dures,  grises,  se  coupant  facilement,  don- 
nant une  section  plane  avec  des  parties  un  peu  opaques  au  centre. 
Leur  tissu,  assez  résistant,  était  composé  de  très  petits  noyaux  sphé- 
riques  agglomérés,  réunis  par  une  matière  granuleuse  ou  par  des 
fibres.  Ces  granulations  ressemblaient  exactement  à  celles  de  l'homme, 
et  en  même  temps  nous  avons  pu  nous  assurer  qu'elles  étaient  iden- 
tiques pour  l'aspect  extérieur  et  pour  la  composition  histologique  avec 
celles  que  contenaient  les  poumons  des  lapins  inoculés  par  Yille- 
min,  et  mis  obligeamment  à  notre  disposition. 

Le  lobe  inférieur  du  poumon,  chez  l'un  des  deux  lapins,  était  forte- 
ment congestionné  dans  une  assez  grande  étendue,  et  les  parties  voi- 
sines des  granulations  renfermaient  de  grandes  cellules  épithéliales 
en  multiplication  endogène  et  des  leucocytes. 

En  outre,  sur  ce  même  lapin,  on  apercevait  sous  la  peau  au  côté 
droit  du  cou  (côté  de  l'inoculation)  comme  un  chapelet  de  gros  gan- 
glions ramollis  et  jaunâtres;  l'un  de  ces  ganglions  mesurait  environ 
un  centimètre  et  demi  en  longueur.  Leur  tissu  pulpeux,  opaque,  s'écra- 
sait en  une  bouillie  caséeuse  épaisse,  et,  au  microscope,  on  y  recon- 
naissait, avec  la  substance  fîbroïde  qui  forme  la  trame  du  ganglion, 
des  cellules  lymphatiques,  noyaux  ou  petites  cellules,  plus  grosses, 
en  général,  qu'à  l'état  normal,  et  intîltrées  de  fines  granulations  pro- 
téiqiies  et  graisseuses. 

Le  péritoine  renfermait  beaucoup  de  vers  vésiculaires,  et  le  foie  d'un 
des  deux  lapins  montrait  de  petits  kystes  jaunes  et  gris,  qu'au  premier 
abord,  ainsi  qu'en  a  fait  la  remarque  Yillemin,  on  pourrait  prendre 
pour  des  granulations  tuberculeuses,  mais  où  l'examen  microscopique 
permettait  de  découvrir  les  œufs  parfaitement  reconnaissables  d'hel- 
minthes, parasites  très  communs  chez  les  lapins  (1). 

Ajoutons  que  chez  nos  deux  lapins  existait  une  eschare  assez  pro- 
fonde au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse.  Cette  eschare 
était-elle  le  résultat  d'un  trouble  nutritif  ou  de  toute  autre  cause?  Nous 
l'ignorons.  Ce  que  nous  pouvons  seulement  dire,  c'est  qu'aucun  des 
autres  lapins  inoculés  ou  non  n'offrait  une  semblable  lésion. 

(1)  Ces  kystes  peuvent  se  rencontrer  dans  le  péritoine,  dans  le  foie,  l'intestin,  le 
poumon.  Ils  sont  dus  à  des  pentastomes  (liognatules)  et  à  des  psorospermies.  Le 
contenu  est  souvent  caséeux,  jaunâtre,  infiltré  de  calcaire.  (,Voyez  sur  ce  sujet 
Davaine,  Traité  des  Entozoav'es  et  Virchow,  Die  krankhaften  Geshwûlste.)  (Noie 
de  la  V"  édition.) 
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Postérieurement  aux  premières  inoculations  de  Yillemin  et  aux 
nôtres,  d'autres  tentatives  ont  été  faites  non  seulement  chez  les  lapins, 
mais  encore  chez  d'autres  animaux.  Disons  de  suite  que  ces  nouvelles 
expériences  viennent  confirmer  les  premières. 

Puis  relatant  les  expériences  que  Yillemin  avait  eu  l'obligeance 
de  nous  communiquer  et  faites  sur  des  lapins  et  des  cabiais,  nous 
poursuivions  : 

Les  faits  qui  précèdent,  insuffisants  pour  résoudre  toutes  les  ques- 
tions relatives  à  l'inoculabilité  du  tubercule,  démontrent  que  le  tuber- 
cule est  inoculable  de  l'homme  à  quelques  animaux;  ils  nous  pa- 
raissent établir  également  cet  autre  fait  bien  important,  à  savoir,  que 
la  granulation,  autrement  dit,  la  lésion  spécifique  et  caractéristique 
de  la  tuberculose  est  seule  susceptible  d'être  inoculée,  et  que  l'expé- 
rience échoue  quand  on  se  sert  de  la  matière  caséeuse  (1)  (ancien  tu- 
bercule des  auteurs)  ;  quand  on  emploie  d'autres  substances  (fibrine, 
pus,  graisse,  etc.)  (2);  c'est  là,  si  le  fait  est  confirmé  par  des  expé- 
rimentations ultérieures,  un  résultat  considérable  et  qui  établit  bien 
nettement  la  spécificité  de  la  diathèse  tuberculeuse,  que  démontrent 
d'ailleurs  beaucoup  d'autres  raisons. 

Nous  avons  vu  précédemment  comment  il  fut  démontré  [plus  tard 
que  l'inoculabilité  appartenait  non  seulement  à  la  granulation  grise, 
mais  encore  à  la  matière  caséeuse,  à  toutes  les  formes  de  la  matière 
tuberculeuse,  atout  ce  qui  contient  le  bacille  tuberculeux. 

Nous  avons  vu  que  la  matière  tuberculeuse  était  inoculable  par  les 
voies  sous-cutanée,  pulmonaire  et  digestive. 

C'est  ainsi  que  nous  nous  exprimions  en  1867  après  Yillemin,  et  nous 
avons  exposé  plus  haut  les  recherches  ultérieures  de  physiologie  pa- 
thologique expérimentale  qui  ont  parachevé  la  démonstration  sur  ce 
terrain  particulier. 

Sur  le  terrain  clinique,  l'inoculabilité  est  moins  évidente;  toutefois, 
depuis  que  cette  question  a  été  reprise  à  la  lumière  des  méthodes 
nouvelles,  les  observations  concluantes  se  multiplient  de  jour  en  jour. 

L'inoculation  sous-cutanée  est  ici  la  moins  connue,  contrairement  à 
ce  qui  se  passe  en  expérimentation. 

(1)  Il  est  bon  d'être  prévenu  que  des  granulations  existent  quelquefois  au  mi- 
lieu des  noyaux  caséeux;  en  pareil  cas,  l'inoculation  pourrait  être  suivie  de  succès 
{Note  de  la  pc  édition.) 

(2)  Nous  croyons  nécessaire  de  rappeler  que,  lorsque  l'on  pratique  dans  les  veines 
une  injection  de  ces  substances  au  lieu  de  les  insinuer  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  on  établit  des  pneumonies  /obulaires  qui  peuvent  présenter  une  apparente 
analogie  avec  la  granulation,  mais  qui  s'en  distinguent,  surtout  microscopique- 
ment,  par  des  caractères  bien  tranchés.  Les  expériences  de  Villemin  et  les  nôtres 
ne  doivent  donc  pas  être  confondues  avec  celles  de  Gruveilhier,  Panum,  Den- 
browski,  etc.  [Note  de  la  V^  édition.) 

Phtisie  PL'LM.,  2<=  édit.  19 
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On  cite  souvent  l'exemple  célèbre  de  Laënnec  qui  se  blessa  un  jour 
avec  une  scie,  en  sectionnant  une  colonne  vertébrale  tuberculeuse.  Il 
vit  survenir  au  niveau  de  l'excoriation  une  tuméfaction  d'où  s'échappa 
une  petite  masse  presque  jaunâtre,  semblable  à  de  la  matière  ca- 
séeuse.  La  plaie  guérit  rapidement,  et  vingt  ans  après,  Laënnec  racon- 
tait qu'il  n'avait  jamais  ressenti  aucune  suite  de  cet  accident.  Comme 
Laënnec  est  mort  phtisique,  on  a  voulu  voir  là  un  exemple  d'inocula- 
tion. La  tuberculose  inoculée  aurait  mis  bien  du  temps  à  se  manifester. 
Lepelletier  de  la  Sarthe,  Goodlad,  s'étaient  inoculé  sans  résultat  la 
sérosité  d'un  vésicatoire  appliqué  à  un  sujet  phtisique. 

D'autre  part,  des  expériences  furent  faites  en  1874,  dans  des  condi- 
tions plus  topiques. 

Démet,  Paraskova,  Zablonis  de  Syria  (Grèce),  ont  inoculé  la  tu- 
berculose à  un  homme  de  cinquante-cinq  ans  atteint  de  gan- 
grène du  gros  orteil  du  pied  gauche  par  oblitération  de  l'artère 
fémorale.  Les  médecins  inoculèrent  des  crachats  de  phtisiques 
à  la  partie  supérieure  de  la  jambe  droite.  Jusque-là,  les  poumons 
examinés  avec  le  plus  grand  soin  avaient  paru  absolument  sains. 
Trois  semaines  après,  on  percevait  au  sommet  droit  les  signes 
d'une  induration  commençante.  Le  trente-huitième  jour  après  l'ino- 
culation, le  malade  mourut  de  la  gangrène;  à  l'autopsie,  on  trouva, 
au  sommet  du  poumon  droit,  dix-sept  petits  tubercules  du  volume 
d'un  grain  de  moutarde  à  celui  d'une  lentille.  Il  y  avait  deux  tuber- 
cules semblables  au  sommet  ga-uche,  deux  autres  à  la  face  convexe 
du  foie.  Le  nombre  limité  des  tubercules,  leur  état  embryonnaire 
semblaient  être,  aux  yeux  des  auteurs  de  l'expérience,  en  rapport 
avec  le  temps  écoulé  depuis  l'inoculation.  Ce  n'est  là,  d'ailleurs,  qu'une 
seule  expérience  et  il  est  à  désirer  qu'on  ne  la  recommence  plus. 

Bollinger  (1)  dit  aussi  avoir  fait  cette  remarque,  que  les  bouchers 
employés  à  l'abattoir  de  Zurich  et  chargés  spécialement  du  dépeçage 
des  bœufs  sont  assez  souvent  atteints  de  tuberculose,  et  il  n'est  pas 
éloigné  de  penser  qu'il  s'agit  là  de  tuberculose  par  inoculation  sous- 
cutanée. 

C'est  le  lieu  de  rappeler  que  Krishaber  et  Dieulafoy  (2)  se  sont  rap- 
prochés autant  que  possible  do  l'inoculation  sous-cutanée,  en  opérant 
surles  singes;  or,  à  chaque  expérience,  l'inoculation  réussitpleinement. 
Quoi  qu'il  en  soit,  dans  ces  dernières  années,  plusieurs  observations 
ont  été  publiées  qui  militent  en  faveur  de  la  transmission,  chez  l'homme, 
de  la  tuberculose  par  ce  mode  d'inoculation. 

Le  22  janvier  1884,  le  professeur  Verneuil  présentait  à  l'Académie  de 
médecine  l'observation  d'un  médecin  qui,  quelques  années  après  s'être 

fl)  BoUirifîor,  Archiv  fur  exp.  Palhol.  und  Pliar.,  I,  1873. 
(2)  Krishabor  et  Dieulafoy,  loc.  cit. 
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piqué  dans  une  autopsie  de  phtisique,  devint  tuberculeux,  dans  de 
telles  conditions  qu'il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  une  relation 
étroite  entre  l'inoculation  et  la  tuberculose. 

La  même  année,  Verchère  publiait  dans  sa  thèse  inaugurale  (1)  une 
observation  analogue  recueillie  à  Saint-Louis,  dans  le  service  de 
Besnier. 

Ces  observations,  si  intéressantes  qu'elles  soient,  manquaient  du 
critérium  anatomique  indispensable,  la  présence  des  bacilles  dans  les 
lésions. 

Cette  lacune  a  été  comblée  dans  d'autres  cas  rapportés  par  l'un  de 
nous  (2),  par  Merklen  (3),  ïscherning  (4),  Karg  et  Thiersch  (o),  Axel- 
Holst  (6),  Riehl  (7),  Martin  du  Magny  (8),  Vidal  et  P.  Raymond  (9). 

Dans  tous  les  cas,  l'exanien  méthodique  a  fait  trouver  le  bacille 
tuberculeux  dans  les  lésions  cutanées. 

11  est  donc  hors  de  doute  maintenant  que  la  tuberculose  peut  se 
communiquer  à  l'homme  par  inoculation  sous-cutanée,  et,  si  l'on  tient 
compte  des  observations,  il  semble  qu'un  intervalle  de  huit  jours  à 
deux  mois  soit  nécessaire  pour  que  le  tubercule  atteigne  son  complet 
développement.  La  plaie  primitive  ne  prendrait  un  aspect  particulier 
que  du  huitième  au  quinzième  jour. 

Sil'inoculabilité  de  la  tuberculose  par  la  voie  cutanée  chez  l'homme 
est  généralement  admise  aujourd'hui,  il  reste  cependant  à  déter- 
miner exactement  et  dans  les  détails  quelles  conditions  rendent  pos- 
sible l'inoculation  et  les  divers  modes  d'évolution  de  la  tuberculose 
ainsi  produite.  Avec  un  nombre  suffisant  d'observations,  il  sera  facile 
de  résoudre  ce  problème. 

A  propos  de  l'inoculation  sous-cutanée  de  la  tuberculose,  on  a 
soulevé  dernièrement  l'importante  question  de  savoir  si  la  maladie 
est  susceptible,  comme  la  syphilis,  de  se  transmettre  par  le  virus 
vaccin  provenant  de  l'homme  ou  des  animaux. 

Lothar  Meyer  (10)  n'a  point  trouvé  de  bacille  dans  la  lymphe 
vaccinale  provenant  de  tuberculeux,  et  Guttmann  (11)  a  confirmé  ces 
résultats.  D'autre  part,  Fritz  Schmit  (12)  n'est  jamais  parvenu,  en 

(1)  Verchère,  Des  portes  d'entrée  de  la  tuberculose,  Thèse  inaug.,  1884. 

(2)  Hanot,  Arch.  de  Phys.,  1886. 

(3)  Merklen,  Soc.  med.  des  hop.,  1885. 

(4)  Tscherniûg,  Fortsc/irit  der  Med.,  1885. 

(5)  Karg  et  Thiersch,  In  thèse  de  Martin  du  Magny,  1885. 

(6)  Axel-Holst,  Semaine  méd.,  1885. 

(7)  Riehl,  toc.  cit. 

(8)  Martiu  du  Magoy,  Th.  de  Paris,  1885. 

(9)  Vidal  et  P.  Raymond,  France  méd.,  188G. 

(10)  Lothar  Meyer,  Eulenberg's  Vierteljahr.  f.  ger.  Med.  Berlin,  1882. 

(11)  Guttmann,  in  L.  Meyer. 

(12)  Fritz  Schmit,  in  Boliinger.  Zur  Etiolog.  der  Tuberc.  Munich,  1883. 
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grattant  l'épiderme  en  plusieurs  points,  à  produire  la  tuberculose, 
d'où  il  résulterait  que  le  bacille  tuberculeux  ne  pénètre  pas  par  les 
procédés  habituels  de  la  vaccination.  Il  semble  donc  que  la  vaccine 
animale  soit  sans  danger  ;  encore  ne  faut-il  pas  oublier  les  expé- 
riences de  Toussaint  (1),  dans  lesquelles  le  vaccin  pris  sur  des  pom- 
melières  a  produit  par  inoculation  des  lésions  tuberculeuses. 

Plus  récemment  'Josserand  (2),  qui  a  publié  quatorze  expériences 
également  négatives  et  Straus  (3),  conclut  d'une  très  intéressante  étude 
que  l'infection  tuberculo-vaccinale  est  improbable,  presque  chiméri- 
que, et  cela  pour  les  raisons  suivantes  : 

1°  A  cause  de  l'âge  des  vacciniféres,  les  tout  jeunes  enfants  étant 
très  rarement  tuberculeux. 

2"  Le  vacciniféré  fût-il  tuberculeux,  la  sérosité  de  la  pustule  vacci- 
nale aurait  cependant  de  grandes  chances  de  ne  pas  renfermer  de 
germes  tuberculeux. 

3°  Si  par  impossible,  le  vaccin  renfermait  le  bacille,  le  ynode  d'in- 
seriion,  le  peu  de  profondeur  de  la  plaie  vaccinale  serait  défavorable 
au  développement  du  germe. 

4°  Enfin  il  n'existe  pas  dans  la  littérature  médicale  un  seul  cas  bien 
établi  de  tuberculose  vaccinale. 

Nous  ne  rappellerons  pas  les  expériences  qui  ont  montré  comment 
le  bacille  tuberculeux  s'introduit  dans  l'organisme  par  le  tube  digestif. 
Nous  nous  attacherons  uniquement  ici  à  ce  qui  a  trait  à  la  production 
de  la  tuberculose  chez  l'homme  par  l'alimentation. 

Lorsque  Gerlach  (4)  eut  annoncé  que  l'ingestion  du  lait  de  vaches 
malades  atteintes  de  la  pommelière  produit  la  tuberculose,  des 
recherches  nombreuses  furent  entreprises  sur  cette  question.  Elles 
furent  loin  de  donner  des  résultats  toujours  identiques;  cependant  on 
n'hésita  point  enAllemagee  à  accuser  l'alimentation  des  enfants  par 
le  lait  des  vaches  pommelières  de  produire  une  tuberculose  intestinale 
d'abord,  pulmonaire  ensuite. 

Le  congrès  de  Dusseldorf  (juillet  1875)  prescrivit  de  n'employer 
ce  lait  qu'après  coction  préalable.  Gohnheim  avait  déjà  fait  une 
réserve  à  ce  sujet,  admettant  que  si  l'estomac  est  sain,  le  suc 
gastrique  détruira  le  virus  ;  que  si  l'estomac  est  atteint  de  catarrhe 
muqueux,  le  lait  arrive  intact  dans  l'intestin,  qui  devient  le  siège  de 
l'infection. 


(1)  Toussaint,   Comptes  rendue  de  l'Acad.  des  scieii.,   août  1881. 

(2)  Josserand,   Contribution  à  l'étude  des   contaminations  vaccinâtes  [Thèse  de 
Lyon,  1884. 

(3)  Straus,  La  tuberculose  est-elle  transmissible  par  la  vaccirie  [Soc.  des  hop.,  1885). 

(4)  Gerlach,  Wiixhoio's  Archiv,  août  1878. 
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Après  des  études  fort  bien  conduites,  Bollinger  (1)  est  arrivé  aux 
conclusions  suivantes  : 

1.  Le  danger  de  la  transmission  de  la  tuberculose  par  le  lait  des 
vaches  pommelières  est  bien  loin  d'être  aussi  considérable  qu'on  le 
craint.  Lorsque  la  pommelière  est  bornée  aux  poumons  et  par  con- 
séquent localisée,  le  lait  n'est  pas  dangereux  ;  il  ne  devient  virulent 
que  si  la  tuberculose  est  générale. 

2.  La  coction  détruit  dans  tous  les  cas  la  virulence. 

3.  Le  lait  est  toujours  virulent  quand  le  pis  des  vaches  malades  est 
lui-même  tuberculeux. 

Nous  avons  analysé  plus  haut  (page  258)  les  expériences  concor- 
dantes de  Bang,  Koch,  H.  Martin,  Stein. 

Quant  à  l'allaitement  de  l'enfant  par  une  mère  phtisique,  c'est 
une  question  qui  n'a  pas  encore  été  nettement  élucidée,  et  qui 
mérite  d'être  résolue  dans  le  sens  le  plus  rigoureux.  Bien  que  le 
nouveau-né  prenne  rarement  la  phtisie,  sa  mère  peut  l'infecter  par 
l'intermédiaire  des  crachats  et  peut-être  aussi  par  le  lait,  plus  dan- 
gereux que  le  lait  de  vache,  qu'il  est  loisible  de  faire  bouillir  pour  dé- 
truire les  germes.  (G.  Sée  (2). 

Le  risque  de  la  contamination  est  plus  grand  encore  par  l'usage 
de  viande  ou  de  viscères  provenant  d'animaux  manifestement  tuber- 
culeux. 

Nous  avons  étudié  assez  longuement  plus  haut  (page  28)  la  décou- 
verte due  à  Chauveau  de  la  transmission  de  la  tuberculose  par  la 
viande  provenant  d'animaux  tuberculeux;  nous  n'ajouterons  ici  que 
les  quelques  détails  suivants  fournis  par  Bouley  (3). 

D'après  le-D''  Schiitz,  chez  les  animaux  tuberculeux  de  l'espèce  bo- 
vine, les  nodules  tuberculeux  des  muscles  siégeraient  dans  la  substance 
intermusculaire,  et  bien  souvent  on  trouverait  des  productions  tuber- 
culeuses dans  les  glandes  lymphatiques  intermusculaires,  «  altération, 
dit-il,  qui  passe  fréquemment  inaperçue.  » 

D'autre  part,  la  tuberculose  dans  l'espèce  bovine  est  compatible, 
surtout  lorsqu'elle  est  pulmonaire,  avec  la  conservation  du  fonctionne- 
ment régulier  de  l'appareil  digestif,  et,  dans  ce  cas,  on  peut  se  trouver 
à  l'abattoir  en  présence,  tout  à  la  fois,  et  de  lésions  tuberculeuses 
incontestables,  et  de  viandes  qui  ont  le  plus  bel  aspect. 

Enfin,  la  note  suivante  va  donner  une  idée  des  proportions  consi- 
dérables qu'atteint  la  tuberculose  dans  l'espèce  bovine. 

Au  rapport  de  Zundel,   Hurtrel  d'Arboval  estimait  au  dixième  la 

(1)  Bollinger,  loc.  cit. 

(2)  G.  Sée,  De  la  phtisie  bacillaire  des  poumons,  1883. 

(3)  Bouley,  La  naficre  vivante  de  la  contagion.  Contagiosité  de  la  tuberculose,  1884. 
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proportion  des  bêtes  bovines  phtisiques  dans  la  Brie,  la  Beauce,  le 
pays  de  Caux,  etc.  Wolff  admettait  une  proportion  de  15  p.  100  dans 
le  rayon  de  Liegnils  (Saxe). 

11  y  a  cinq  ans,  la  statistique  a  donné  en  Bavière  un  chifl're  de 
55,000  bêtes  tuberculeuses,  ce  qui,  pour  une  population  de  trois  mil- 
lions de  bêtes  adultes,  donne  une  moyenne  de  2  p.  100. 

Adam  a  compté  sur  106,321  bêtes  bovines  en  9  ans  à  Augsbourg, 
1,358  sujets  atteints  de  tuberculose  :  soit  environ  1,3  p,  100;  mais  il 
ne  fautpas  oublier  que  c'est  dans  les  tueries  des  petites  localités  qu'on 
abat  particulièrement  les  bêtes  phtisiques. 

Dreschler  acompte  en  1875,  à  l'abattoir  de  Munich,  sur  55,883  ani- 
maux abattus,  704  tuberculeux.  Mais  on  n'a  pas  tenu  compte  des 
cas  où  l'on  ne  rencontrait  que  des  nodosités  isolées. 

D'après  Fuchs,  sur  44,559  bêtes  bovines  abattues  à  Manheim, 
dans  une  période  de  six  ans,  307  seulement  ont  été  reconnues  tubercu- 
leuses, soit  une  proportion  de  0,689  p.  100,  sur  lesquelles  226  ont  été 
livrées  à  la  consommation  et  81  àl'équarrissage. 

A  l'abattoir  de  Strasbourg,  Trapp  a  compté,  en  1880,  sur  10,079  bêtes 
bovines  abattues,  53  cas  de  tuberculose  généralisée  et  167  cas  où  la 
consommation  des  viandes  a  été  autorisée  après  l'enlèvement  des 
parties  malades. 

Enfin,  à  Mulhouse,  Mandel  a  compté  pour  la  même  année  49  cas 
de  tuberculose  généralisée  et  125  cas  de  tuberculose  partielle,  sur 
5,105  bêtes  abattues  (1). 

De  tout  cela  on  doit  conclure  que  l'alimentation  est  un  des  modes 
les  plus  fréquents,  les  plus  insidieux  de  la  pénétration  du  bacille  dans 
l'organisme  humain,  et  qu'on  ne  saurait  trop  s'appliquer  à  l'étude  des 
mesures  prophylactiques  qui  s'imposent  de  ce  chef. 

Répétons  ici  que,  d'après  Koch,  le  danger  n'est  pas  aussi  grand 
qu'on  le  pense  de  prime  abord.  «  L'intestin,  dit-il,  est  un  milieu 
moins  favorable  que  le  poumon  au  développement  des  bacilles,  car 
son  contenu  est  toujours  en  mouvement  et  sa  sécrétion  détruit  les 
bacilles.  » 

La  démonstration  de  Finoculabilité  du  bacille  tuberculeux  par  la 
voie  pulmonaire,  après  les  recherches  concordantes  de  Tappeiner, 
Schottelius,  Giboux,  Koch,  etc.,  analysées  aux  pages  31  et  suivantes, 
permet  d'envisager  à  un  point  de  vue  tout  nouveau  le  rôle  étiologique 
de  l'atmosphère. 

Il  est  hors  de  doute  aujourd'hui  que  la  respiration  de  l'air  chargé 
de  poussière  de  crachats  tuberculeux  desséchés  pro.duit  la  tuberbulose, 

(1)  Boulcy,  loc.  cil. 
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mais  en  vertu  de  quel  mécanisme  se  fait  cette  pénétration  du  bacille 
dans  les  conditions  ordinaires  de  la  vie  ? 

Nous  l'avons  déjà  dit,  lorsque  les  crachats  sont  expulsés,  ils  se 
dessèchent  et  se  mêlent  aux  poussières;  c'est  ainsi  que  les  bacilles 
circulent  dans  l'atmosphère,  car  on  sait  que  les  bactéries  s'y  trouvent 
toujours  portées  par  des  poussières  très  fines  comme  celles  qui  pro- 
viennent de  fibres  végétales,  de  poils,  d'écaillés  épidermiques,  telles 
qu'elles  constituent  ou  couvrent  nos  vêtements  (Koch  et  Hesse). 
D'autre  part,  ces  crachats  conservent  leur  pouvoir  nocif,  malgré  la 
putréfaction,   pendant   plusieurs    mois  (Schill  et  Fischer,  Kussner). 

Lorsque  la  poussière  des  crachats  est  inhalée,  elle  peut,  comme  les 
autres  poussières,  s'arrêter  dans  les  voies  respiratoires  supérieures  ou 
arriver  jusqu'aux  alvéoles,  suivant  qu'elle  résiste  plus  ou  moins  aux 
obstacles  physiologiques  qu'elle  rencontre  sur  son  passage.  Une  fois 
dans  l'alvéole,  les  bacilles  pénètrent  dans  le  sang  soit  par  effraction 
dans  les  vaisseaux  sanguins  (Weigert),  soit  par  l'envahissement  du 
système  lymphatique  (Ponfick). 

La  notion  de  la  présence  du  bacille  dans  l'air  atmosphérique  explique 
d'une  façon  plus  satisfaisante  qu'on  ne  le  faisait  autrefois  un  certain 
nombre  de  remarques  étiologiques.  Elle  rend  plus  compréhensible 
l'influence  pernicieuse  de  l'habitation  des  villes  indépendamment  du 
climat,  des  agglomérations,  de  l'air  vicié  et  insuffisant.  On  sait  bien 
aujourd'hui  que  dans  cet  air,  l'excès  d'acide  carbonique  est  à  peine 
appréciable,  que  la  diminution  d'oxygène  y  est  à  peine  mesurable, 
que  d'ailleurs  ces  conditions  mauvaises,  en  les  supposant  plus  mar- 
quées, aboutiraient  par  elles  seules  à  l'anémie  et  non  à  la  phtisie. 

On  se  rend  mieux  compte  aussi  de  ce  fait  que,  toutes  choses  égales 
d'ailleurs,  la  phtisie  est  d'autant  plus  rare  dans  une  contrée,  qu'elle  a 
moins  de  communication  avec  le  reste  du  monde  ;  de  cet  autre  fait,  si 
remarquablement  mis  en  lumière  par  Lombard  (de  Genève)  et  Jaccoud, 
de  la  rareté  de  la  phtisie  dans  les  altitudes.  Ajoutons  toutefois  que, 
selon  Richter,  l'influence  des  agglomérations  contre-balance  celle  de 
l'altitude,  puisque  dans  les  ateliers  de  Joux,  de  la  Ghaux-de-Fonds,  à 
i  ,100  mètres  d'élévation,  on  compterait  autant  de  phtisiques  qu'à  Berlin. 

C'était  aussi  pendant  longtemps  comme  un  article  de  foi  que  les 
voyages  maritimes  guérissaient  la  phtisie,  jusqu'au  jour  où  Rochard 
prouva  que  la  maladie  est  plus  fréquente  chez  les  marins  que  chez  les 
soldats  de  l'armée  déterre.  G'est  qu'il  ne  faut  pas  confondre  l'atmo- 
sphère maritime  proprement  dite  avec  l'air  du  navire. 

La  théorie  microbienne  satisfait  amplement  à  ces  distinctions,  ainsi 
que  le  prouvent  les  conclusions  suivantes  d'un  travail  de  Miquel  (l)  à 

(1)  Miquel,  Ann.  de  l'obser.  de  Montsouris,  1882.  Thèse  de  doct.  es  sciences,  1883. 
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ce  sujet  :  <(  1°  A  une  grande  distance  des  eûtes,  ou  sur  la  plage  par 
un  vent  venant  du  large,  l'air  de  la  mer  est  excessivement  peu  chargé 
de  microphytes.  2°  En  temps  normal  la  mer  ne  cède  pas  à  l'air  les 
bactéries  qu'elle  roule  dans  ses  flots.  3°  La  mer  épure  rapidement  les 
atmosphères  empestées  qui  lui  parviennent  des  continents.  4°  Pour 
cette  raison  elle  est  un  obstacle  absolu  à  la  propagation  des  maladies 
contagieuses.  o°  La  grande  pureté  de  l'air  de  la  mer  ne  garantit  pas 
la  pureté  des  atmosphères  confinées  des  navires.  Tandis  qu'à  Paris 
les  poussières  récoltées  contiennent  14,000  spores  par  mil.  c,  l'air 
capté  en  mer  n'en  renferme  que  oOO,  et  sur  ce  chiff're  il  faut  en  imputer 
les  trois  dixièmes  au  navire  lui-même.  Si  donc  un  navire  arrivant  de 
localités  infectées  apporte  les  germes  d'une  épidémie  sur  le  continent, 
c'est  par  les  personnes,  parles  marchandises  et  par  les  objets  inertes, 
et  j'ajoute  par  les  spores  qu'il  rapporte  des  lieux  de  départ.  Le  com- 
mandant Moreau,  qui  dirigeait  avec  un  grand  soin  les  prises  d'air  en 
pleine  mei-  a  rapporté  sur  son  paquebot  la  Gironde,  après  vingt  jours 
de  traversée,  et  dans  son  sillage  à  travers  l'Atlantique,  une  atmos- 
phère chargée  de  spores'  de  moisissures  de  grains  d'amidon,  qui  ne 
pouvaient  provenir  que  des  îles  Lancerate  et  de  Fuerta-Ventura,. 
c'est-à-dire  des  points  d'embarquement.  » 

Il  est  hors  de  doute  aujourd'hui  que  l'inoculation  peut  également  se 
faire  chez  l'homme  parles  voies  génitale  et  urinaire. 

En  ce  qui  concerne  l'appareil  génito-urinaire,  Cohnheim  émit  le 
premier  l'opinion  que  l'homme  est  susceptible  de  contracter  la  tuber- 
culose pendant  le  coït  avec  une  femme  atteinte  de  tuberculose  utérine 
ou  vaginale. 

Dans  une  lettre  au  professeur  Fournier  (1),  Verneuil  a  défendu  avec 
une  habile  dialectique  l'hypothèse  de  Cohnheim.  Depuis,  quelques  faits 
ont  été  publiés,  qui  semblent  suffisamment  démonstratifs. 

Fernet  (2)  a  relaté  trois  observations  dans  le  but  de  démon- 
trer que  les  organes  génitaux  sont  quelquefois  la  porte  d'entrée  de 
la  maladie  et  que  l'infection  tuberculeuse  peut  être  et  est  habituelle- 
ment dans  ces  circonstances  le  résultat  d'une  contagion  directe  par 
les  organes  sexuels. 

Somme  toute,  les  documents  positifs  sur  cette  question  sont  encore 
trop  rares  pour  que  le  problème  soit  définitivement  résolu. 

A.  Cayla  (3)  fait  même  la  distinction  suivante  :  pour  lui,  il  y  a  lieu 
de  séparer  la  tuberculose  génito-urinaire  de  l'homme  de  celle  de  la 
femme.  11  ne  répugne  pas   à  admettre   qu'un  tuberculeux  urinaire 

(1)  Verneuil,  Gaz.  hebcL,  1883. 

(2)  Fernet,  Bullel.  de  la  Soc.  mcd.  des  /lôp.,  1884.  Gaz.  hebd.,  1885. 

(3)  A.  Cuyla,  De  lu  tuherculisulion  des  organes  génilo-urinaires,  Th.  inaug.,  1887. 
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puisse,  dans  les  rapports  sexuels,  inoculer  le  vagin  puis  l'utérus,  s'il 
est  vrai  que  le  sperme  contient  des  bacilles,  le  vagin  et  l'utérus  réalisant 
les  deux  conditions  nécessaires  à  une  inoculation,  la  chaleur  et  le 
contact  sufïisamment  prolongé. 

Les  conditions  sont  au  contraire  des  plus  défavorables  dans  l'urè- 
thre  de  l'homme,  dont  la  muqueuse  est  peu  apte  à  l'inoculation  et  est 
balayée  constamment  par  le  liquide  urinaire.  Pour  Cayla,  le  bacille 
vient  toujours  du  sang  dans  le  rein  et  de  là  dans  le  reste  du  système  ; 
il  rappelle  le  mot  de  Gohnheim  :  la  tuberculose  uro-génitale  est  une 
maladie  cVexcrétion. 

§  2.  —  Contagion. 

La  contagion  de  la  phtisie  est  une  conséquence  de  l'inoculabilité 
du  tubercule  démontrée  possible  chez  l'homme  par  les  diverses  voies 
qui  viennent  d'être  indiquées. 

Cette  contagion  de  la  phtisie  est  dans  certains  pays,  en  Italie  par 
exemple,  une  tradition  populaire  ;  elle  était,  au  contraire,  générale- 
ment repoussée  dans  la  plupart  des  autres  contrées  jusqu'aux  travaux 
de  Villemin  et  aux  recherches  ultérieures  qu'ils  suscitèrent.  Sans  doute 
■Gâlien,  Baglivi,  Gullen,  Jos.  Frank,  Baumes,  Andral,  Trousseau,  Mi 
chel  Lévy,  Guéneau  de  Mussy,  Gubler,  croyaient  à  la  contagion,  mais 
Portai,  Laënnec,  Watson,  la  repoussaient  énergiquement.  Parmi  les 
adversaires  de  la  contagion,  il  faut  placer  au  premier  rangPidoux,  qui 
consacre  à  la  réfuter  de  longues  pages  de  son  livre  sur  la  phtisie. 

A  partir  de  Yillemin  (1),  les  observations  de  Compin,  de  Yia- 
lettes  (2),  de  Bergeret  (3)  d'Arbois,  de  Jaccoud  (4),  de  Musgrave- 
Claye  (5),  de  Laveran  (6),  de  Landouzy  (7),  de  Debove  (8),  etc.,  ont 
mis  hors  de  doute  la  contagion  de  la  phtisie,  que  cette  contagion  se 
fasse  par  la  voie  pulmonaire,  de  l'homme  à  l'homme,  ou  par  la  voie 
digestive,  des  animaux  à  l'homme  par  l'intermédiaire  de  l'alimentation. 

Sans  doute  il  n'est  pas  toujours  facile  d'établir  la  filiation  des  phé- 
nomènes et  le  chemin  de  passage  du  bacille  tuberculeux  ;  la  réalité  de 
la  contagion  n'en  reste  pas  moins  indiscutable,  et  il  n'y  a  rien  à  re- 
trancher aux  conclusions  suivantes  qui  résimient  Hl  cas  étudiés  par 
Musgrave-Claye  [loc.  cit.)  : 

i°  La  phtisie  peut  être  acquise  par  contagion  ; 

(1)  Villemin,  De  la  propagation  de  la2)htisie.  Gaz.  hebd.,  1869. 

(2)  Viallettes,  T/i.  de  Montp.,  186G. 

(3)  Bergeret,  Ann.  d'hyg.  et  de  méd.  Idg.,  18GT,  t.  XXVIII. 
[i]  Jaccoud,  Curabilité  et  traitemejit  de  la  plilisie  pulm.,  1887. 

(5)  Musgrave-Claye,  Étude  sur  la  contagion  de  la  phtisie  j^iulm .  Th.  deParis^  1872. 

(6)  Laveran,  Traité  des  maladies  et  éjndémies  des  armées  1875. 

(7)  Landouzy,  Comment  et  pourquoi  on  devient  tuberculeux  [Progrès  méd.,  1882) 

(8)  Debove,  Leçons  sur  la  tuberculose  parasitaire,  1884. 


29S  DE  LA  PHTISIE  PULMONAIRE. 

2°  Les  faits  actuellement  connus  de  contagion  sont  trop  peu  nom- 
breux, et  souvent  trop  peu  comparables  entre  eux,  pour  qu'on  puisse 
déterminer  avec  précision  les  circonstances  dans  lesquelles  cette  con- 
tagiosité entre  en  activité. 

3°  Cependant  on  peut  considérer  comme  des  conditions  favorables  à 
la  contagiosité  la  vie  en  commun,  surtout  pendant  la  nuit,  dans  un 
appartement  où  le  renouvellement  de  l'air  est  insuffisant;  les  relations 
sexuelles;  la  gestation,  dans  le  cas  de  tuberculose  du  mari;  le  sexe 
féminin  (peut-être  à  cause  du  motif  précédent)  ;  la  jeunesse  du  sujet 
sain  ;  la  vie  sédentaire  de  la  personne  exposée  à  la  contagion  ;  l'état 
avancé  des  lésions  locales  chez  le  sujet  tuberculeux. 

4°  Les  faits  actuellement  connus,  s'ils  ne  sont  pas  rigoureusement 
démonstratifs  de  la  contagiosité  de  la  phtisie,  sont  au  moins  de  nature 
non  seulement  à  justifier,  mais  à  imposer  toutes  les  précautions  hygié- 
niques que  peuvent  suggérer  les  conclusions  précédentes.  Les  méde- 
cins ont  apporté  de  leur  côté  des  arguments  topiques  en  faveur  de  la 
contagion.  Lors  de  la  découverte  de  l'Amérique,  les  îles  de  la  mer  du 
Sud,  où  la  tuberculose  était  inconnue,  sont  actuellement  dévastées  par 
la  maladie  (Budd,  Bush).  Les  nègres,  autrefois  indemnes,  payent  un 
large  tribut  depuis  dix  ans,  depuis  qu'ils  sont  en  contact  plus  fréquent 
avec  les  étrangers. 

«  Le  D''  D...  raconte  qu'à  Rio- Janeiro,  la  phtisie,  bien  rare  jus- 
qu'en 1848,  prit  une  grande  extension  avec  le  développement  com- 
mercial de  la  ville.  Le  courageux  et  infortuné  Crevaux  rapporte  de 
son  côté  que  dans  les  contrées  de  l'Orénoque,  l'Indien  fuit  devant  les 
étrangers  qui  toussent  ;  il  craint  même  le  contact  des  objets  qui  leur 
ont  servi.  »  (G.  Sée,  loc.  cit.) 

La  British  médical  Association  a  dirigé  une  enquête  sur  la  con- 
tagion de  la  phtisie.  Les  questions  étaient  ainsi  posées  :  Avez-vous 
observé  des  cas  de  tuberculose  qui  se  soient  développés  par  transmis- 
sion d'une  personne  à  une  autre?  Si  oui,  combien?  Sur  1,078  réponses, 
673  disaient  non,  261  oui,  39  étaient  douteuses  et  105  indéterminées. 

Les  réponses  affirmatives  comprenaient  l'SS  cas  de  contagion  entre 
époux,  sur  lesquels  119  cas  de  contagion  de  l'homme  à  la  femme; 
82  cas  de  contagion  entre  des  membres  de  la  même  famille,  sur  les- 
quels 19  des  parents  aux  enfants  ;  enfin  13  cas  entre  parents,  et  8  cas 
de  contamination  entre  personnes  étrangères. 

Vallin  (1)  a  résumé  ainsi  l'impoxiante  enquête  qu'il  a  faite  au  nom 
d'une  commission  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  composée  de 
Villemin,  Millard;  C.  Paul,  Grancher,  Debove  et  Vallin  : 

(1)  Vallin,  La  contagion  de  la  tuberculose  et  sa  prophylaxie.  Rapport  au  nom 
d'une  commission  composée  de  MM.  Villemin,  Millard,  Vallin,  Grancher,  Debove, 
Constantin  Paul  (-25  fév.  1886). 
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«  Deux  cent  treize  cas  de  contagion  se  repartissent  ainsi  :  entre  con- 
joints :  107  cas,  dont  6i  fois  du  mari  à  la  femme,  et  43  fois  de  la 
femme  au  mari;  cnti'e  parents  consanguins  :  73  fois,  dont  38  fois  entre 
frères  et  sœurs,  19  fois  entre  enfants  et  parents  (14  fois  des  enfants  à 
leur  père  ou  à  leur  mère),  11  fois  entre  parents  éloignés;  entre  étran- 
gers: 32  fois. 

<(  Dans  la  classe  aisée,  la  contagion  de  l'époux  tuberculeux  au  survi- 
vant paraît  n'avoir  lieu  qu'une  fois  sur  10,  ce  qui  entraînerait  encore 
2,500  décès  annuels  par  suite  de  contagion  conjugale.  Cette  proportion 
est  notablement  plus  élevée  dans  les  classes  pauvres  ou  peu  aisées. 
La  contagion  dans  ces  cas  est  favorisée  par  la  communauté  du  lit  et  de 
la  chambre  pendant  la  période  de  consomption  de  l'époux  tubercu- 
leux, par  la  mauvaise  ventilation  et  le  défaut  de  propreté  delà  chambre 
du  malade.  La  femme,  plus  sédentaire,  plus  dévouée,  est  plus  fré- 
quemment que  le  mari  victime  de  la  contagion. 

«  Dans  les  localités  isolées,  dans  les  montagnes  ou  les  îles,  la  tuber- 
culose paraît  souvent  naître  accidentellement  par  l'importation  des 
villes  voisines  et  se  concentrer  autour  des  cas  ainsi  importés.  » 

La  contagion  entre  époux  s'explique  comme  la  contagion  entre  per- 
sonnes étrangères,  comme  celle  par  exemple  qui  frappe  le  personnel 
médical  et  les  gens  de  service  dans  les  hôpitaux  (Debove),  par  le  pas- 
sage dans  les  voies  respiratoires  d'un  air  chargé  de  poussières  prove- 
nant de  crachats  tuberculeux.  Si  dans  le  premier  cas  la  contagion  est 
plus  fréquente,  c'est  que  le  contact,  plus  intime  et  plus  prolongé,  rend 
plus  facile  et  plus  intense  l'inoculation  respiratoire. 

Une  remarque,  toutefois,  doit  trouver  ici  sa  place,  remarque  qui  n'a 
pas  échappé  à  la  sagacité  de  Bruchon,  Guéneau  de  Mussy  et  Gubler. 
Dans  cette  question  delà  contagion  entre  époux,  indépendamment  de  la 
transmissibilité  possible  par  l'haleine  et  les  sueurs,  il  faut  encore  tenir 
compte  d'un  autre  élément,  l'infection  du  fœtus,  auquel  le  mari  peut 
avoir  transmis  le  germe  tuberculeux.  «  La  femme,  dit  Bruchon  (i), 
conserve  pendant  toute  la  durée  de  la  grossesse  un  fœtus,  germe  fé- 
condé par  un  sujet  atteint  de  la  redoutable  diathèse,  et  souvent  en- 
taché, au  moins  en  puissance,  des  vices  organiques  héréditaires  qui 
ressortent  de  cette  provenance.  Or,  avec  la  connaissance  des  rapports 
intimes  qui  relient  la  mère  au  produit  et  établissent  tant  de  solidarité 
entre  eux,  avec  la  notion  établie  par  l'anatomie  pathologique  de  la 
possibilité  d'une  évolution  tuberculeuse  chez  l'enfant  nouveau-né,  et 
même  chez  le  fœtus,  ne  peut-on  pas  inférer  qu'une  grossesse  dans  ces 
conditions  doit  être  souvent  pour  la  mère  la  cause  prochaine  d'une  af- 
fection semblable?  » 

(1)  Bruchon,  De  la  transmission  de  la  phtisie  piibn.  sous  l'influence  de  la  cohabi- 
tation. Revue  ?néd..  1859. 
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Ce  mode  de  contagion,  cette  sorte  d'hérédité  rétrograde,  selon 
l'expression  de  Bouchard  (1),  expliquerait  pourquoi  la  transmissibilité 
est  plus  souvent  observée  du  mari  à  la  femme  que  de  la  femme  au 
mari  (Hérard  etCornil,  Guéneau  de  Mussy,  Guibout,Bruchon,  etc.j;  il 
est  conforme  d'autre  part  aux  expériences  de  Chamberland  et 
Straus  (2),  sur  le  passage  des  micro-organismes  à  travers  le  placenta, 
aux  expériences  de  Martin  et  Landouzy  (3)  sur  les  inoculations  du 
tissu  placentaire. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  ne  pourrait-il  pas  arriver  qu'un  phtisique 
atteint  de  tuberculisation  des  organes  génitaux  inoculât  directement  à 
sa  femme  le  principe  virulent  ?  Rien  de  démontré  à  ce  sujet,  et  il  semble 
jusqu'à  présent  que  la  tuberculose  ainsi  inoculée  est  surtout  une 
tuberculose  locale  génito-urinaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  contagion  matrimoniale  reste  de  beaucoup  la 
plus  importante,  et  certaines  observations  montrent  jusqu'où  va  sa 
puissance.  Selon  Mac  Dowel,  un  phtisique  aurait  infecté  successive- 
ment quatre  femmes. 

Il  va  sans  dire  que  dans  les  cas  de  contagion  entre  frère  et  sœur 
ayant  soigné  le  même  malade,  on  peut  invoquer  l'hérédité,  et  k 
plus  forte  raison,  dans  les  cas  de  transmission  de  parents  aux 
enfants. 

Nous  avons  parlé  un  peu  plus  haut  de  la  contagion  qui  frappe  le 
personnel  médical  et  les  gens  de  service  dans  les  hôpitaux.  Il  y  a  ici 
des  distinctions  à  faire  :  les  médecins,  les  élèves,  les  sœurs  ou  surveil- 
lantes paraissent  presque  réfractaires,  et  la  contagion  ne  se  manifes- 
terait, du  moins  au  dire  de  Debove,  que  chez  les  infirmiers  et  les 
infirmières.  Aussi  est-on  en  droit  de  se  demander  si  le  chiffre  de 
phtisiques  fourni  par  le  personnel  est  seulement  imputable  à  la  con- 
tagion, ou  bien  encore  aux  conditions  antihygiéniques  dans  lesquelles 
vivent  ces  serviteurs.  D'ailleurs,  d'après  Williams  père  et  fils,  de 
Brompton's  Hospital  (d'après  G.  Sée,  loc.  cit.),  les  infirmiers  ne  four- 
niraient pas  à  la  phtisie  un  contingent  plus  élevé  que  les  autres 
classes  de  la  société.  Quant  aux  phtisies  transmises  à  des  étrangers, 
à  des  individus  bien  portants  antérieurement  et  placés  dans  de 
bonnes  conditions  hygiéniques  pendant  qu'ils  soignaient  des  tubercu- 
leux, nous  avons  déjà  dit  qu'un  grand  nombre  d'observations  de  ce 
genre  avaient  été  publiées,  et  si  elles  ne  sont  pas  toujours  d'une 
rigueur  absolue,  elles  sont  généralement  suffisantes  pour  entraîner 
la  conviction. 

(1)  Bouchard^  Tuberculose  et  phtisie  pulmonaire,  1868. 

(2)  Chamberland  et  Straus,  Soc.  de  bioL,  1882. 

(3)  Martin  et  Landouzy,  Faits  cliniques  et  e.xjj.  i^our  servir  à  l'histoire  de  l'héré- 
dité de  la  tuberculose.  Revue  mensuelle,  déc.  1883. 
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S  3.  —  Hérédité. 


Il  n'existe  pas  en  pathologie  de  proposition  mieux  établie  que  celle 
de  l'hérédité  de  la  tuberculose  pulmonaire.  D'accord  sur  le  fait,  les 
médecins  différent  beaucoup  entre  eux  sur  son  degré  de  fréquence. 
C'est  que  rien,  il  faut  en  convenir,  n'est  plus  difticile  que  de  déterminer 
ia  proportion  exacte  des  phtisies  héréditaires  et  des  phtisies  acquises. 
Ce  n'est  pas  assurément  dans  la  pratique  nosocomiale  que  l'on  peut 
espérer  trouver  la  solution  de  cet  épineux  problème.  Le  plus  souvent 
le  médecin  se  trouve  en  présence  de  malades  ou  inintelligents  ou  n'at- 
tachant qu'une  médiocre  importance  à  savoir  le  nom  de  la  maladie  qui 
a  emporté  leurs  parents  ;  ces  parents,  souvent  ils  ne  les  ont  pas  con- 
nus, ou,  s'il  existe  pour  eux  une  famille,  ils  se  trouvent  dans  l'impos- 
sibilité de  donner  des  détails  assez  précis  sur  les  symptômes  qui  ont 
caractérisé  l'affection,  pour  que  l'on  soit  autorisé  à  conclure  à  l'exis- 
tence ou  la  non-existence  de  la  tuberculisation.  Ce  n'est  pas  tout  :  il  ne 
suffit  pas  d'être  exactement  renseigné  sur  la  santé  des  ascendants 
directs  ;  celle  des  grands-parents  doit  également  être  prise  en  sérieuse 
considération,  car  on  n'ignore  pas  que  quelquefois  une  maladie  héré- 
ditaire saute,  comme  on  dit,  une  génération,  ou  plutôt  que  le  germe 
sommeille,  tant  qu'il  ne  rencontre  pas  la  cause  qui  doit  être  l'occasion 
de  son  développement.  Il  faut  donc  que  le  malade  puisse  fournir  des 
données  positives  sur  les  affections  de  son  grand-père  et  de  sa  grand' 
mère,  aussi  bien  du  côté  paternel  que  du  côté  maternel.  Pour  plus  de 
sûreté  même,  il  serait  avantageux  qu'il  pût  donner  quelques  indica- 
tions sur  la  santé  des  oncles  et  des  tantes.  Or,  qui  ne  s'aperçoit  qu'une 
pareille  recherche  est  tout  simplement  impossible  à  l'hôpital? 

Dans  la  pratique  civile,  d'autres  difficultés  non  moins  grandes  s'op- 
posent à  ce  que  le  médecin  soit  complètement  fixé  sur  les  antécédents 
héréditaires  des  malades.  Combien  de  familles  ne  cherchent-elles  pas, 
dans  l'intérêt  de  l'étabUssement  des  enfants,  à  dissimuler  les  affec- 
tions auxquelles  ont  succombé  les  parents  ou  même  les  grands-pa- 
rents, quand  ces  affections  sont  reconnues  héréditairement  transmis- 
sibles  comme  la  tuberculisation  !  D'un  autre  côté,  même  en  supposant 
qu'un  père  réellement  soucieux  de  l'intérêt  de  ses  enfants  et  voulant 
être  de  bonne  foi,  vienne  affirmer  que  dans  sa  propre  famille  il  n'a 
connu  aucun  phtisique,  pourra-t-il  produire  la  même  affirmation  pour 
le  côté  maternel?  Assurément  non;  car  en  remontant  l'arbre  généalo- 
gique d'un  individu,  on  voit  à  chaque  génération  apparaître  une  nou- 
velle branche,  celle  de  l'alliance,  dont  il  faudrait  suivre  toutes  les  ra- 
mifications pour  que  l'enquête  fût  complète.  Cette  recherche  n'est 
véritablement  pas  possible,  et,  du  reste,  en  procédant  ainsi,  on  serait 
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à  peu  près  sûr,  eu  égard  à  la  fréquence  de  la  maladie,  de  rencontrer 
toujours  un  phtisique  dans  les  membres  qui  ont  servi  à  constituer  la 
souche  d'une  famille. 

Les  difficultés  que  nous  venons  de  signaler  dans  l'hérédité  tubercu- 
leuse nous  expliquent  comment  sur  cette  grave  et  importante  question 
les  auteurs  sont  si  peu  d'accord.  Entre  Louis,  qui  considère  la  phtisie 
comme  rarement  héréditaire  (environ  dans  le  dixième  des  cas),  et 
Monneret,  qui  estime,  au  contraire,  qu'elle  se  transmet  presque  cons- 
tamment des  parents  aux  enfants,  toutes  les  opinions  se  trouvent 
représentées. 

C'est  ainsi  que  Barthez  et  Rilhet  [l]  constatent  l'hérédité  dans  un 
septième  des  cas;  Lebert(2)  dans  un  sixième;  Pidoux  (3),  Piorry  (4), 
Walshe  (o)  dans  un  quart;  Briquet  (6),  Gotton  (7),  dans  un  peu  plus 
du  tiers;  Hill  (8),  dans  une  moitié;  Portai  (9),  dans  les  deux  tiers; 
Rufz  (10),  dans  les  cinq  sixièmes. 

Quant  à  nous,  sur  un  relevé  de  cent  malades  interrogés  avec  un  soin 
minutieux,  tant  en  ville  qu'à  l'hôpital,  nous  trouvons  l'hérédité  non 
douteuse  chez  trente-huit  d'entre  eux.  C'est,  comme  on  le  voit,  à  peu 
près  la  proportion  indiquée  par  Briquet  et  Cotton-  Maintenant,  si 
nous  faisons  remarquer  que  nous  n'avons  pris  de  renseignements  que 
sur  la  santé  du  père  et  delamère,  négligeant  à  dessein  celle  des  grands- 
parents,  on  comprendra  que  le  chiffre  auquel  nous  sommes  arrêtés 
doit  être  inférieur  à  ce  qu'il  est  réellement,  et  que  l'on  doit  approcher 
sensiblement  de  la  vérité,  en  admettant  l'hérédité  dans  environ  la  moitié 
des  cas. 

Nous  avons  considéré  comme  héréditaire  la  phtisie  d'un  petit 
nombre  de  malades  dont  plusieurs  frères  ou  sœurs  avaient  été  suc- 
cessivement atteints  de  tuberculisation,  alors  que  les  parents  avaient 
continué  à  se  bien  porter  ou  avaient  succombé  à  une  autre  affection.  11 
nous  a  paru,  en  effet,  que  ce  fait  du  développement  de  la  phtisie 
chez  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  placés  souvent  dans  des 
conditions  hygiéniques  fort  différentes,  était  l'indice  à  peu  près  cer- 
tain d'une  disposition  semblable  apportée  en  naissant  et  très  proba- 
blement transmise  par  les  grands-parents,  peut-être  même  par  le  père, 
dont  la  diathèse  était  restée  latente  ou  ne  se  fût  traduite  qu'ultérieure- 

(1)  Rilliet  et  Bai'thez,  loc.  cit. 

(2)  Lebert,  loc.  cit. 

(3)  Pierry,  Thèse  de  concours. 

(4)  Pidoux,  Annales  de  la  Soc.  d'hydroL,  t.  IX,  p.  85. 

(5)  Walshe,  lieport  on  pubn.  pht.  in  british  and  foreign  med.  chir.  Revieiv. 

(6)  Briquet.  Reclierches  statistiques  sur  la  phtisie pulm.  {Revue  médicale,  1842). 

(7)  Colton,  On  consojyiption,  t.  I,  page  60. 

(8)  Hill,  Britiah  med.  chir.  Review,  1881. 

(9j  Portai,  Ofjserijcitions  sur  la  nature  et  le  traitement  de  la  phtisie. 

(10)  Rufz,  Élude  sur  ta  phtisie  à  la  Martinique  {Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1841-1842). 
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ment.  Cette  hypothèse  ne  s'apphque  qu'aux  cas  où  plusieurs  enfants 
sont  devenus  tuberculeux,  surtout  à  un  âge  peu  avancé  ;  car  si  un 
seul  frère,  ou  une  seule  sœur,  était  atteint  de  la  maladie,  il  serait  tout 
aussi  vraisemblable  de  supposer  qu'il  s'agit  d'une  simple  coïnci- 
dence. 

Les  statistiques  les  plus  récentes  confirment  notre  opinion.  Il  y  a 
cinq  ans,  dans  le  Schleswig-Holstein,  une  enquête  fut  faite  par  le 
professeur  Bokendahler  auprès  de  trois  mille  médecins  ;  la  statistique 
porta  sur  les  années  1875  et  1879  et  montra  que  la  moitié  à  peu 
près  des  phtisies  sont  héréditaires.  Ajoutons  qu'on  y  remarqua  que 
dans  les  villes  la  phtisie  acquise  est  plus  fréquente  que  la  phtisie  hé- 
réditaire. 

En  ce  qui  concerne  l'hérédité,  Vallin  (1)  termine  ainsi  son  enquête  : 

«  On  ne  peut  nier  que  l'hérédité  joue  un  rôle  important  dans  le  déve- 
loppement de  la  tuberculose  ;  mais,  en  raison  de  la  grande  fréquence 
de  cette  affection,  il  est  difficile  de  fixer  rigoureusement  la  limite  de 
cette  influence  ;  elle  ne  semble  pas  s'exercer  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas.  Toutefois  un  certain  nombre  de  cas  imputés  à  l'hérédité  pour- 
raient bien  n'être  que  l'efFet  de  la  contagion  familiale. 

«  En  tous  cas,  l'hérédité  ne  se  produit  guère  que  par  la  voie  directe, 
c'est-à-dire  par  le  père  ou  la  mère  ;  elle  n'a  lieu  que  très  exceptionnel- 
lement par  atavisme  ou  par  voie  collatérale. 

«  L'enfant  a  beaucoup  de  chances  de  devenir  tuberculeux  quand  la 
mère,  à  l'époque  de  la  conception,  était  déjà  tuberculeuse;  quand  le 
père  seul  était  phtisique,  les  enfants  restent  très  souvent  indemnes. 

«  On  ne  peut  encore  considérer  comme  démontrée  la  tuberculisation 
pai"  conception,  c'est-à-dire  la  contamination  d'une  mère  saine  jusque- 
là,  par  le  produit  de  la  conception  qu'elle  porte  dans  son  sein  et  qui 
provient  d'un  père  phtisique. 

«  La  tuberculose  héréditaire  est  d'ordinaire  précoce  ;  elle  apparaît 
dans  l'enfance  ou  la  jeunesse  ;  la  tuberculose  tardive  est  le  plus  sou- 
vent acquise  et  le  fait  de  la  conception.  » 

Si  on  en  croit  Debove  (2),  l'hérédité  serait  rarement  constatée  à 
l'hôpital  ;  tandis  que  les  malades  de  la  clientèle  sont  dans  des  condi- 
tions de  bien-être  qui  permettent  aux  générations  chétives  de  se  per- 
pétuer, les  malades  d'hôpital,  débilités  par  les  pénibles  nécessités  de 
leur  existence,  ne  peuvent  engendrer  plusieurs  générations  de  phti- 
siques. 

D'ailleurs  il  convient  de  dire  que  la  phtisie  est  une  maladie  telle- 
ment fréquente,  qu'on  verra  souvent  un  rapport  de  cause  à  effet  dans 
une  simple  coïncidence. 

(1)  Valliu,  loc.  cit. 
■  (3)  Debove,  loc.  cil. 
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A  côté  de  Vhéj'édité  directe  il  y  a  Vhérédité  collatérale. 

Ce  mode  d'hérédité  est  signalé  comme  très  exceptionnel  dans  l'en- 
quête de  Vallin. 

Selon  Smith  (1),  l'hérédité  collatérale  donne  les  chiffres  sui- 
vants :  grands-parents  tuberculeux  :  2,8  p.  100;  frères  et  sœurs  : 
^3  p.  100;  oncles  et  tantes  :  9  p.  100.  Ce  qui  prouve  d'une  façon 
péremptoire  que  la  tuberculose  héréditaire  a  une  puissance  d'ac- 
tion d'autant  plus  intense,  qu'elle  s'exerce  sur  des  générations 
moins  éloignées  les  unes  des  autres;  car  le  chiffre  de  23  p.  100 
de  phtisiques  chez  les  frères  ou  sœurs  s'augmente  singulièrement, 
si  l'on  y  joint  la  proportion  de  ceux  que  les  parents  avaient  anté- 
rieurement perdus  de  par  la  tuberculose  ;  suivant  toute  apparence, 
ce  dernier  rapport  ne  s'élèverait  pas  à  moins  de  -40  p.  100.  La 
troisième  génération  ascendante  échapperait  presque  toujours  à  la 
viciation  de  la  race.  Il  est  donc  fait  ici  une  assez  large  part  à  Théré- 
dité  collatérale. 

Les  relevés  de  Fuller  (2),  tout  en  confirmant  ceux  de  Smith  dans 
leur  ensemble,  circonscrivent  encore  davantage  le  problème,  et  mon- 
trent la  progression  croissante  de  l'influence  héréditaire,  lorsqu'on 
tient  compte  de  la  transmission  de  la  diathèse  par  les  voies  colla- 
térales. 

En  additionnant  le  nombre  des  phtisiques  de  père  ou  de  mère,  ou 
encore  des  deux  à  la  fois,  la  proportion  totale  est  de  25,7  p.  100, 
chiffre  de  l'hérédité  directe.  Cette  proportion  s'élève  à  43  p.  100,  si 
l'on  ajoute  la  transmission  héréditaire  par  les  grands- parents;  celle-ci 
par  elle-même  est  de  17  p.  100.  Enfin,  vient-on  à  faire  entrer  en  ligne 
de  compte  les  oncles  et  les  tantes,  c'est  13  p.  100  de  plus  de  phtisi- 
ques transmettant  la  diathèse  à  la  descendance,  et  le  nombre  des  phti- 
sies héréditaires, ^^de  25  p.  100  qu'il  était  au  début,  atteint  la  propor- 
tion considérable  de  60  p.  100. 

D'après  les  chiffres  de  Fuller,  il  ne  semble  pas  que  la  transmission 
paternelle  l'emporte  sur  la  maternelle.  La  première  s'exprime  par  48, 
la  seconde  par  40,  mais  ce  très  léger  écart  tient  peut-être  simplement 
à  l'inégale  répartition  des  deux  sexes.  Il  en  est  de  même  pour  la 
transmission  collatérale  ;  le  nombre  des  oncles  et  tantes  ou  de  grands- 
parents  phtisiques  est  sensiblement  égal,  qu'il  s'agisse  de  la  famille 
du  père  ou  de  la  famille  de  la  mère. 

Quelles  sont  les  conditions  qui  font  varier  la  puissance  de  l'héré- 
dité? 

(1)  Smith,  cité  dans  la  Th.  d'aqrég.  de  Damaschino.  Ètiologie  de  la  tuberculose, 
1872. 

(2)  Fuller,  Diseuses  of  tlie  lungs,  1867. 
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Fuller,  qui  reproche  à  Roche  (1)  d'admeltre  comme  inévitable  in- 
lluence  de  l'hérédité,  reconnaît  que  cette  estimation  est  à  peu  près 
exacte  si  les  deux  ascendants  immédiats  sont  frappés. 

La  prédisposition  augmenterait  avec  Je  nombre  des  générations  at- 
teintes (Gendrin,  Natalis  Guillot,  Fonssagrives) ,  et  par  contre,  d'aprèsles 
auteurs  du  Compendium,  l'influence  héréditaire  serait  d'autant  moins 
à  craindre  que  l'apparition  du  mal  dans  la  famille  est  plus  récente. 

La  prédisposition  transmise  augmenterait  en  raison  directe  du 
nombre  des  enfants,  de  telle  sorte  que  souvent  les  enfants  les  plus 
jeunes  succombent  avant  leurs  aînés.  Blanc  (2)  dit  :  «  Si  un  homme 
phtisique  épouse  successivement  deux  femmes,  les  enfants  qui  naissent 
de  ces  deux  alliances  seront  prédisposés  à  l'affection  de  leur  père  sui- 
vant des  degrés  différents,  ceux  du  second  lit  étant  bien  plus  exposés 
(à  devenir  tuberculeux)  que  ceux  du  premier,  et  cela,  sans  qu'il  soit 
nécessaire  de  chercher  la  raison  dans  la  différence  qui  pourrait  exis- 
ter entre  les  constitutions  des  deux  mères.  Dans  le  cas  où  la  première 
femme  serait  phtisique  elle-même  et  non  la  seconde,  les  enfants  du 
premier  lit  seraient  plus  prédisposés  que  ceux  du  second.  » 

On  sait  d'ailleurs  qu'assez  souvent  les  enfants  deviennent  d'abord 
tuberculeux,  les  parents  ensuite. 

Le  sexe  exercerait-il  une  influence  sur  la  transmission?  «  Pour  bien 
comprendre  la  transmission  héréditaire,  dit  Roche,  il  ne  faut  pas  ou- 
blier cette  loi  sur  l'hérédité  des  maladies,  qui  ne  subit  que  de  rares 
exceptions,  savoir,  que  la  transmission  maladive  se  fait  en  général  des 
pères  aux  filles  et  des  mères  aux  garçons.  »  Pour  Cotton,  au  contraire, 
la  phtisie  est  transmise  plus  souvent  par  le  père  au  fils  et  par  la  mère 
à  la  fille.  Luys  partage  cette  opinion.  Fuller  voit  également  dans  l'iden- 
tité du  sexe  des  ascendants  et  de  l'enfant  une  cause  prédiposante. 

Avec  Damaschino  (3),  on  peut  résumer  en  trois  propositions  ce 
qu'il  faut  retenir  de  ces  recherches  complexes  et  de  ces  chiffres  sou- 
vent contradictoires  : 

1°  L'influence  héréditaire  prend  une  grande  part  à  la  transmission 
de  la  tuberculose  ; 

2°  Cette  influence  semble  augmenter  d'intensité  avec  le  nombre  des 
générations  atteintes; 

3°  Elle. peut  varier  dans  ses  manifestations  ou  rester  latente  chez 
plusieurs  individus  et  même  épargner  une  ou  deux  générations. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'hérédité  est  directe  ou  indirecte;  directe  en  ce 
sens  que  l'individu  hérite  directement  de  la  tuberculose  comme  on 

(1)  Roche,  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiq.,  t.  XIII. 

(2)  Blanc,  Thèse  inaug.,  1863. 

''3)  Damaschino,  Ètiologie  de  la  tuberculose.  Th.  d'agrég.,  1872. 
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hérite  de  la  syphilis  ;  indirecte  en  ce  sens  qu'il  n'y  a  que  transmission 
d'une  simple  prédisposition  organique  à  contracter  plus  facilement  la 
diathèse. 

La  transmission  directe,  déjà  défendue  par  Tissot,  Portai,  Frank, 
Chomel,  Monneret  et  Chauffard,  a  été  difficilement  acceptée  même 
par  les  partisans  des  idées  nouvelles. 

Villemin  (1)  reproduit  les  réflexions  suivantes,  qu'il  trouve  bien  fon- 
dées, d'un  critique  anonyme  des  Archives  générales  de  médecine:  «  Dans 
l'espace  de  trois  ans,  il  est  mort  à  l'hôpital  Cochin  609  malades;  427, 
ou  un  peu  plus  des  deux  tiers,  sont  morts  de  toutes  les  maladies  réu- 
nies, autres  que  la  phtisie  ;  182  ou  un  peu  moins  du  tiers  (11/37) 
sont  morts  phtisiques.  Si  ce  rapport  était  l'expression  de  la  loi  de  la 
mortalité  générale,  il  signifierait  que  les  11/37  de  la  population  de 
Paris  meurent  phtisiques,  et  par  conséquent  que,  dans  toutes  les  ma- 
ladies où  l'on  cherchera  à  étudier  les  antécédents  héréditaires,  on 
devra  trouver  des  ascendants  tuberculeux  1  fois  sur  37.  Si  donc  les 
antécédents,  chez  les  tuberculeux,  conservent  ce  même  rapport,  c'est 
que  l'influence  de  l'hérédité  a  été  nulle.  C'est  précisément  ce  que 
prouvent  (autant  que  peut  prouver  un  nombre  aussi  limité)  les  ré- 
sultats obtenus  par  Briquet.  Quant  à  ceux  de  Louis  (1/10),  s'ils  étaient 
exacts,  ce  qu'il  est  loin  de  croire  lui-même,  ils  prouveraient  que  les 
ascendants  tuberculeux,  loin  d'être  une  cause  de  phtisie,  en  sont  au 
contraire  <.<  un  puissant  préservatif  y>. 

Villemin  fait  remarquer  encore  que  dans  l'armée,  où  la  phtisie  est 
si  fréquente,  à  Paris  du  moins,  les  antécédents  tuberculeux  sont  pres- 
que nuls,  parce  que  la  population  militaire  est  en  majeure  partie  tirée 
de  la  campagne,  où  la  phtisie  est  relativement  moins  commune  qu'à 
Paris.  Il  croit  que  l'hérédité  des  aptitudes  morbides  est  un  fait  réel, 
une  loi  générale  qui  domine  l'organisation  vivante  ;  mais  qu'en  ce  qui 
concerne  la  phtisie  ce  n'est  là  qu'une  présomption  ;  la  complexité  du 
phénomène  défend  d'être  plus  aflirmatif  et  surtout  de  faire  des  cas 
de  phtisie  une  hérédité  à  part,  échappant  à  la  cause  commune.  «  En 
résumé,  dit-il,  on  ne  peut  faire  jouer  à  l'hérédité  dans  la  phtisie  le 
même  rôle  que  dans  la  syphilis.  La  seule  influence  qu'on  soit  en  droit 
de  lui  reconnaître,  c'est  celle  de  la  transmission  d'une  aptitude  plus 
ou  moins  marquée  à  contracter  la  maladie.  » 

Cohnheim,  qui  voyait  nettement  les  objections  qu'on  peut  tirer  de 

l'hérédité  contre  la  théorie  microbienne,  y  répondait  de  cette  façon  : 

«  Il  n'est  que  trop  certain,  dit-il,  que  le  virus  syphilitique  peut  être 

transmis  par  l'un  ou  l'autre  des  parents  au  produit  de  la  conception  ; 

aussi  les  enfants  nés  de  tels  parents  deviennent-ils  syphilitiques,  c'est 

(1)  Villemin,  Études  sur  la  tuberculose,  1868. 
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le  cas  du  moins  pour  la  grande  majorité,  pendant  la  vie  intra-utérine, 
ou  bien  très  peu  de  temps  après  leur  naissance  ;  il  est  cependant  des 
cas  exceptionnels  où  la  maladie  ne  se  manifeste  qu'après  une  période 
latente  de  quelques  années.  Or,  je  ne  crains  pas  de  l'affirmer,  il  ne 
viendra  à  l'idée  de  personne,  en  présence  des  cas  de  syphilis  tardive, 
de  supposer  que  ce  n'est  pas  la  syphilis,  mais  seulement  une  apti- 
tude spéciale  à  devenir  syphilitique,  que  les  parents  ont  transmise  à 
leurs  enfants  par  voie  d'hérédité.  Toutefois,  ce  retard  dans  la  mani- 
festation de  la  maladie,  qui,  en  matière  de  syphilis,  est  une  exception 
très  rare,  constitue  au  contraire  la  règle  dans  la  tuberculose  ;  si  bien 
que  l'on  hésite  involontairement  à  déduire  des  données  précédentes 
une  assimilation  entre  les  deux  phénomènes,  et  qu'on  en  arrive  a  se 
demander  si  la  transmission  héréditaire  de  la  tuberculose  est,  en 
somme,  un  fait  aussi  certain,  et,  en  réalité,  une  éventualité  aussi  jour- 
nalière que  la  croyance  populaire  a  bien  voulu  l'admettre  depuis 
maintes  générations.  Il  est  certain  qu'en  soi  une  maladie  comme  la 
tuberculose  ne  saurait  être  assimilée  à  une  propriété  de  l'esprit  ou  du 
corps,  à  laquelle  on  puisse,  a  priori,  accorder  une  aptitude  à  se  trans- 
mettre par  hérédité.  Bien  plus,  la  transmission  héréditaire  de  la  ma- 
ladie ne  peut,  à  mon  avis,  être  définitivement  admise  que  dans  le  seul 
cas  où,  chez  le  sujet  observé,  on  est  amené  à  exclure  la  possibilité  de 
tout  autre  mode  d'acquisition,  c'est-à-dire  lorsque  Venfant  apporte 
avec  lui  la  maladie  en  venant  au  monde.  C'est  parce  que  la  syphilis 
atteint  dans  des  cas  sans  nombre  le  produit  de  la  conception,  c'est 
parce  que  la  syphilis  congénitale  est  extraordinairement  fréquente, 
qu'aucun  doute  ne  peut  s'élever  sur  le  caractère  héréditaire  de  l'infec- 
tion; mais  on  ne  pourrait  que  difficilement  déduire  cette  certitude  des 
cas  de  syphilis  tardive. 

«  Voyons  maintenant  ce  qui  se  passe,  à  cet  égard,  pour  la  tubercu- 
lose. Sans  doute  on  trouve  dans  la  littérature  médicale  des  indica- 
tions positives  relativement  à  l'existence  de  la  tuberculose  fœtale  ; 
mais  les  cas  rapportés  sont  tellement  rares  que  l'on  pourrait  les 
compter  sur  les  doigts  d'une  seule  main  ;  encore  est-il  permis  de  se 
demander,  à  propos  de  ces  cas  eux-mêmes,  si  tous  ont  été  correcte- 
ment observés  et  sont  par  conséquent  bien  authentiques.  Même  pen 
dant  les  premières  semaines  de  la  vie,  les  cas  de  tuberculose  sont,  en 
général,  de  la  plus  grande  rareté,  et  la  maladie  ne  commence  à  deve- 
nir plus  fréquente  que  vers  la  fin,  ou  plutôt  encore  après  la  fin  des 
trois  premiers  mois  de  la  vie.  Même  lorsqu'un  enfant  a  une  fois  vécu 
pendant  des  semaines  ou  même  des  mois  de  la  vie  extra-utérine,  qui 
donc  consentirait  à  prendre  sur  soi  de  garantir  que,  depuis  sa  nais- 
sance, il  ne  s'est  jamais  trouvé  exposé  à  une  influence  nocive  capable 
d'engendrer  la  tuberculose?  En  réalité,  le  fait  que  plusieurs  membres 
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d'une  même  famille  deviennent  tuberculeux  prouve  simplement  et  uni- 
quement qu'il  existe  dans  cette  famille  des  conditions  propres  à  pro- 
voquer la  tuberculose  ;  et  quelle  condition  plus  favorable  peut-on 
rencontrer  que  la  présence  d'un  phtisique  dans  la  famille  ?  On  a  bien 
signalé,  déjà  que,  très  probablement,  une  grande  partie  des  enfants 
nés  d'une  mère  tuberculeuse  acquièrent  la  maladie,  non  par  hérédité, 
mais  par  l'usage  du  lait  maternel;  et  ce  n'est  là  qu'un  seul  mode  de 
transmission  à  côté  duquel  il  peut  y  en  avoir  beaucoup  d'autres  que 
nous  ne  pouvons  pas  encore,  à  l'époque  actuelle,  préciser  d'une  façon 
exacte.  En  présence  des  observations  positives  qui  ont  été  rapportées, 
je  ne  conteste  pas  absolument  que  la  tuberculose  puisse  être  héritée  ; 
mais  je  ne  puis  pas  me  défendre  de  l'impression  que  cette  hérédité  est 
vraisemblablement  une  éventualité  rare,  et  qu'en  tout  cas,  comme  fait 
étiologique  et  comparativement  à,  l'infection  extra-utérine,  elle  doit 
être  reléguée  tout  h  fait  au  dernier  plan.  Mais  dès  qu'on  se  place  à  ce 
point  de  vue,  les  arguments  tirés  de  l'hérédité  en  faveur  de  la  prédis- 
position tuberculeuse  perdent  manifestement  tout  leur  poids.  Sans 
doute  nous  ne  pouvons  pas,  dans  chaque  cas  particulier,  indiquer 
quand  et  comment  l'affection  s'est  produite;  pour  cela,  il  faudrait 
être  beaucoup  mieux  renseigné  que  nous  ne  le  sommes  sur  les  condi- 
tions dans  lesquelles  le  virus  se  fixe  et  surtout  se  propage  ;  toutefois, 
nous  pouvons  peut-être,  sans  nous  mettre  en  contradiction  ni  avec  des 
faits  d'expérience  constatés  d'autre  part,  ni  avec  nos  propres  vues  de 
physiologie  générale,  considérer  des  périodes  telles  que  la  dentition 
et  la  puberté  comme  particulièrement  favorables  à  un  développement 
plus  rapide  de  la  maladie  ;  et  il  est  certain  que  c'est  là,  dans  un  très 
grand  nombre  de  cas,  ce  que  signifie  le  fait  de  «  l'explosion»  de  la 
tuberculose  dans  le  jeune  âge  »  (Traduc.  Musgrave  Claye). 

En  vérité,  de  ce  que  la  tuberculose  n'atteint  que  rarement  le  fœtus 
et  l'enfant  naissant,  il  ne  s'ensuit  pas  forcément  qu'on  doive  repous- 
ser la  transmission  directe,  puisque  le  professeur  Fournier  (l)  a  démon- 
tré la  fréquence  des  syphilis  héréditaires  tardives.  D'autre  part,  s'il  est 
bien  certain  que  la  scrofule  n'est  qu'une  forme  de  phtisie,  comme  la 
scrofule  est  une  affection  du  bas  âge,  et  comme  les  enfants  de  tuber- 
culeux sont  souvent  scrofuleux,  on  pourrait  voir  là  un  argument  en 
faveur  de  la  transmission  directe,  sous  forme  de  phtisie  atténuée. 
Mais  il  restait  à  démontrer  que  le  sang  placentaire  d'une  femme  tu- 
berculeuse contient  le  bacille,  et  que  ce  sang  inoculé  à  des  cobayes, 
par  exemple,  y 'détermine  la  tuberculose;  mais  il  restait  à  fournir 
des  faits  incontestables  de  lésions  tuberculeuses  confirmées  chez  des 
fœtus  issus  de  parents  tuberculeux. 

(1)  Fournier,  De  la  syphilis  héréditaire  tardive,  18S6. 
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Aussi  sans  parler  non  plus  de  la  grave  objection  tirée  de  l'héré- 
dité collatérale,  à  la  quelle  on  pourrait  répondre  qu'en  pareil  cas  la 
contagion  joue  souvent  le  rôle  le  plus  efficace,  il  faut  bien  le  dire, 
l'hérédité  directe  ne  semblait  pas  complètement  établie  et  l'hérédité 
indirecte  semblait  plus  satisfaisante.  On  conçoit  facilement  que  des  in- 
dividus en  puissance  de  phtisie  procréent  des  êtres  débilités  et  que 
sur  ces  organismes  peu  résistants  le  bacille  tuberculeux  se  dévelop- 
pera facilement  tôt  ou  tard,  suivant  le  degré  de  déchéance  originelle, 
suivant  l'influence  plus  ou  moins  grande  des  causes  occasionnelles. 

Cette  prédisposition  héréditaire  a-t-elle  des  caractères  qui  permet- 
tent de  la  reconnaître  avant  l'apparition  de  la  maladie?  Longtemps  on 
a  cru  à  l'existence  de  signes  caractéristiques  de  la  prédisposition,  et  on 
donnait  à  l'ensemble  de  ces  signes  le  nom  de  constitution  tuberculeuse. 

Le  tableau  que  les  anciens  faisaient  du  tuberculeux  représentait  un 
individu  grêle,  à  la  chair  blanche,  aux  tissus  mous  et  flasques,  aux 
cheveux  blonds  ou  châtain  clair,  aux  yeux  bleus,  aux  cils  longs  et 
relevés,  aux  pommettes  colorées,  à  la  poitrine  rétrécie,  au  corps  dé- 
pourvu de  poils,  à  l'intelligence  précoce,  etc. 

Tout  en  reconnaissant  volontiers  que  la  constitution  d'un  assez 
grand  nombre  d'enfants  ou  d'adultes  prédisposés  à  la  phtisie  répond 
au  signalement  donné  plus  haut,  nous  croyons  avec  beaucoup  d'au- 
teurs qu'aucun  de  ces  signes,  isolés  ou  réunis,  n'a  de  valeur  caracté- 
ristique. Ils  peuvent  se  rencontrer  chez  des  sujets  qui  ne  seront  jamais 
affectés  de  tuberculisation,  comme  ils  peuvent  manquer  chez  beau- 
coup d'individus  prédisposés.  Par  contre,  on  voit  souvent  les  consti- 
tutions les  plus  robustes  en  apparence,  porter  avec  elles  le  germe 
de  la  phtisie  héréditaire.  Que  de  fois,  d'ailleurs,  n'a-t-on  pas  pris  pour 
des  signes  de  la  prédisposition  des  signes  de  la  maladie  elle-même, 
à  une  époque  surtout  où  le  diagnostic  local  de  la  phtisie  n'avait  pas 
atteint  le  degré  de  perfection  auquel  il  est  parvenu  depuis  l'admirable 
découverte  de  Laënnec! 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'hérédité  directe  vient  d'ètre'remise  en  question 
par  l'important  travail  de  Landouzy  et  H.  Martin  (1). 

Ces  deux  savants  expérimentateurs  ont  pris  le  fœtus  d'une  phtisique 
au  troisième  degré,  fœtus  né  à  six  mois  et  demi  par  accouchement 
prématuré  spontané,  et  mort  six  heures  après  sa  naissance  ;  il  n'avait 
aucune  apparence  de  tuberculose  ;  un  fragment  de  poumon  macros- 
copiquement  sain  de  ce  fœtus  est  inoculé  à  un  cobaye  et  devient  le 
point  de  départ  d'une  tuberculose  inoculable  en  série. 

Un  autre  fœtus  de  cinq  mois  est  pris  dans  l'utérus  même  de  la  mère 

(1)  Landouzy  et  H.  Martin,  loc.  cit. 
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(morte  de  tuberculose  pulmonaire  à  la  fois  miliaire  et  caséeuse).  Le 
sang  puisé  dans  le  cœur  de  ce  fœtus  donna  par  inoculation  une  tuber- 
culose identique  h  celle  qu'on  obtint  en  inoculant  un  fragment  de 
poumon  tuberculeux  ou  du  placenta  sain  de  la  mère  phtisique. 

Les  mêmes  résultats  ont  été  obtenus  avec  des  fœtus  de  cobayes  sains 
nés  de  cobayes  tuberculeux,  avec  des  testicules  sains  de  cobayes  tu- 
berculeux. 

Landouzy  et  H.  Martin  concluent  que  la  tuberculose  a  été  trans- 
mise à  l'état  de  graine  de  la  mère  au  fœtus,  mais  sans  y  germer  ; 
que  dans  l'hérédité  tuberculeuse  il  semble  qu'il  y  ait  plus  que  les  pré- 
dispositions à  la  tuberculisation  ultérieure,  et  que  certains  individus 
naissent  non  seulement  tiiberculisables,  mais  bien  tuberculeux,  quoi- 
qu'il n'existe  chez  eux  aucune  lésion  apparente. 

On  peut  reprochera  ces  expérimentateurs  de  n'avoir  pas  recherché 
le  corps  du  délit,  le  bacille  de  Koch. 

Cette  lacune  est  comblée  dans  une  observation  du  professeur  Johne 
(de  Dresde)  (1)  qu'il  faut  rapprocher  des  expériences  de  Landouzy  et 
H.  Martin. 

Le  2  févr.  1855,  une  vache  est  tuée  à  l'abattoir  de  Chemnitz,  atteinte 
de  tuberculose  pulmonaire  très  étendue.  Dans  l'utérus  de  celte  vache 
était  un  fœtus  de  huit  mois. 

Or  on  trouva  sur  ce  fœtus  à  la  base  du  poumon  droit  un  nodule 
jaune-grisâtre  du  volume  d'un  pois,  des  ganglions  bronchiques  aug- 
mentés de  volume;  l'un  d'eux  caséeux.  Le  foie  était  parsemé  de  tu- 
bercules miliaires,  les  uns  grisâtres,  les  autres  caséeux,  quelques- 
uns  même  calcifiés.  Les  ganglions  du  hile  du  foie  présentaient  les 
mêmes  altérations  que  les  ganglions  bronchiques,  mais  à  un  degré 
plus  avancé.  L'examen  microscopique  fit  reconnaître  des  cellules 
géantes,  et  la  recherche  des  bacilles  d'après  la  méthode  de  Koch  et 
de  Nielsen  décela  des  bacilles  au  nombre  de  deux,  parfois  quatre  et 
cinq  par  chaque  cellule. 

Rappelons  que  Peter  et  Chauveau  avaient  déjà  relaté  des  observa- 
tions de  fœtus  tuberculeux  issus  de  parents  tuberculeux. 

L'hérédité  directe  s'expliquera  donc  peut-êtreun  jour  par  une  tuber- 
culose congénitale,  d'abord  latente  puis  se  réveillant  plus  ou  moins 
tard. 


4.  —  Consanguinité. 


La  consanguinité  a  été  incriminée  par  un  certain  nombre  d'auteurs, 
Fonssagrives,  Devay,  Peter,  etc.  ;  par  contre  Smith  sur  1000  cas  de 

(1)  Un  cas  non  douteux  de  tuberculose  congénitale,  par  P.  Johne,  de  Dresde 
(Wiejm-  Medizin  Blatter,  avril  1885). 
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tuberculose  n'en  a  trouvé  que  G  où  la  consanguinité  ait  joué  un  rôle 
manifeste.  Rien  d'étonnant  sans  doute  à  ce  que  des  alliances  entre 
individus  issus  de  famille  contaminées,  à  plus  forte  raison  conta- 
minés eux-mêmes,  soient  pleines  de  périls  pour  les  descendants  ;  mais 
qu'il  en  soit  ainsi  quand  les  conjoints  appartiennent  à  des  familles 
saines  et  jouissent  eux-mêmes  d'une  bonne  santé,  rien  n'est  moins  dé- 
montré. 

§  5.  —  Innéité. 

On  a  fait  autrefois  une  large  part  à  l'innéité  dans  l'étiologie  de  la 
tuberculose.  Quand  il  était  impossible  de  faire  intervenir  comme  cause 
l'hérédité,  on  admettait  que  les  enfants  avaient  apporté  en  naissant 
une  constitution  particulière,  différente  de  leurs  parents,  en  vertu  de 
laquelle  ils  devenaient  phtisiques.  Tout  cela  est  supposition  pure,  dé- 
nuée de  tout  argument  solide,  et  il  est  plus  que  probable  que  dans  la 
grande  majorité  des  cas  qu'on  expliquait  par  l'innéité,  les  conditions 
extérieures  qui  débilitent  l'organisme  et  le  rendent  apte  à  la  conta- 
gion, sont  les  seuls  et  véritables  facteurs  de  l'évolution  morbide. 


Les  causes  qui  dépriment  l'organisme  et  en  font  la  proie  facile  du 
parasite  tuberculeux  peuvent  être  rangées  en  trois  grands  groupes: 
1°  les  causes  débilitantes  englobées  sous  le  nom  de  misè?'e  physiologique 
et  d'antres  qui  agissent  dans  le  même  sens,  telles  que  le  refroidissement, 
certaines  influences  climatériques  ou  professionnelles;  2°  certains  états 
physiologiques  tels  que  la  grossesse,  la  lactation,  etc.  ;  3°  certains 
états  pathologiques. 

Nous  allons  étudier  successivement  ces  diverses  causes. 


CHAPITRE  II 


CAUSES    DEBILITANTES. 


§  1.  —  Insuffisance  d'air  atmosphérique,  Absence  d'insolation. 
Alimentation  insuffisante 

C'est  là,  en  effet,  une  des  causes  les  plus  puissantes  du  développe- 
ment de  la  tuberculisation.  C'est  elle  qui  explique  pourquoi  la  phtisie 
est  si  commune  dans  les  grands  centres  de  population,  et  relativement 
si  rare  dans  les  campagnes.  Sans  doute  d'autres  causes  délibitantes, 
la  misère,  les  excès  de  toutes  sorte,  viennent  souvent  ajouter  leur 
influence  funeste  à  l'insuffisance  de  l'air,  mais  il  n'en  est  pas  moins 
certain  que,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  la  phtisie  frappe  surtout 
l'ouvrier  des  villes,  condamné  par  sa  profession  à  la  vie  sédentaire 
dans  les  chambres  étroites,  où  l'air  ne  se  renouvelle  qu'incomplète- 
ment, où  la  lumière  solaire  ne  pénètre  jamais. 

U alimentation  insuffisante  ou  de  mauvaise  qualité  est,  comme  la  pri- 
vation d'air,  cet  autre  pabulum  vitse,  une  cause  fréquente  de  la  tuber- 
culose, d'autant  plus  puissante  qu'elle  vient  frapper  l'ouvrier  soumis 
à  de  rudes  labeurs  dans  lesquels  il  y  a  dépense  exagérée  des  forces  et 
réparation  incomplète  du  corps.  Ce  triste  résultat  de  l'alimentation 
insuffisante  s'observe  souvent  chez  des  individus  tombés  brusquement 
à  l'âge  moyen  de  la  vie  dans  des  revers  de  fortune  et  contraints  à  des 
privations  de  toute  sorte  qui,  en  affaiblissant  la  force  plastique,  favo- 
risent surtout  à  cet  âge  les  aberrations  de  la  nutrition  et  le  dévelop- 
peme-nt  des  produits  morbides. 

Parmi  les  autres  causes  débilitantes,  citons  encore  Yexercice  insuf- 
fisant, qui  s'oppose  à  l'activité  des  combustions  organiques,  les  excès 
de  toute  sorte,  excès  de  travail,  excès  vénériens,  onanisme,  etc., 
l'ordre  si  étendu  des  causes  morales  déprimantes.  Laënnec  en  parti- 
culier attribuait  une  influence  considérable,  peut-être  exagérée,  à 
l'action  de  ces  dernières.  «  Parmi  les  causes  de  la  phtisie  pulmonaire, 
dit-il,  je  n'en  connais  pas  de  plus  certaines  que  les  passions  tristes, 
surtout  quand  elles  sont  profondes  et  de  longue  durée.  »  C'est  probla- 
blement  pour  ce  motif  que  la  phtisie  est  si  fréquente  chez  les  aliénés 
et  principalement  chez  les  lypémaniaques. 
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C'est  surtout  quand  plusieurs  des  causes  précédentes  se  trouvent 
réunies  que  l'on  observe  le  développement  de  la  phtisie.  Or,  il  faut 
bien  le  reconnaître,  telle  est  la  triste  condition,  dans  les  centres  in- 
dustriels et  manufacturiers,  d'un  grand  nombre  d'ouvriers  qu'épuisent 
avant  l'âge  la  misère,  les  excès  de  toute  sorte,  la  mauvaise  alimenta- 
tion, l'insalubrité  du  logement,  les  fatigues  et  souvent  les  dangers  de 
la  profession.  C'est  là  l'explication  de  la  fréquence  exceptionnelle  de 
la  maladie  dans  nos  hôpitaux;  non  pas  que  les  classes  aisées  soient 
à  l'abri  de  la  tuberculisation.  Si  les  causes  débilitantes  ne  sont  plus 
tout  à  fait  les  mêmes,  il  en  est  quelques-unes  telles  que  veilles  pro- 
longées, peines  morales,  excès  vénériens,  etc.,  qui  chez  les  gens  riches 
aboutissent  à  un  résultat  identique,  et  cela  d'autant  plus  sûrement 
qu'elles  rencontrent  un  organisme  héréditairement  prédisposé  à  la 
phtisie. 

On  sait  que  le  professeur  Bouchardat  a  englobé  sous  l'heureuse 
dénomination  de  misère  physiologique  toulesles  conditions  défavorables 
dont  nous  venons  de  parler. 


§  2.  —  Refroidissement. 

Les  faits  qui  prouvent  l'influence  du  refroidissement  sont  d'une 
telle  évidence,  que  l'on  a  peine  à  comprendre  qu'ils  aient  pu  être 
contestés.  Sur  cent  phtisiques,  nous  trouvons  le  refroidissement 
signalé  quarante-cinq  fois.  Sans  doute,  dans  toutes  nos  observations, 
la  cause  n'a  pas  une  netteté  et  une  intensité  égales  ;  dans  quelques- 
unes,  d'ailleurs,  d'autres  influences  ont  pu  agir  "simultanément;  mais 
néanmoins  il  en  est  un  assez  grand  nombre  dans  lesquelles  le  refroi- 
dissement, survenu  brusquement  au  milieu  d'une  santé  jusque-là 
parfaite,  a  été  suivi  si  immédiatement  de  la  toux  et  des  autres  symp- 
tômes de  la  phtisie,  qu'il  est  impossible  de  nier  le  rapport  qui  existe 
entre  ces  deux  phénomènes.  Les  faits  suivants  nous  paraissent  de  na- 
ture à  ne  laisser  aucun  doute  dans  l'esprit. 

Le  nommé  S...  (Joseph),  couché  au  n"  28  de  la  salle  Saint-Landry 
(hôpital  Lariboisière),  né  de  parents  bien  portants,  lui-même  d'une 
très  bonne  santé  habituelle,  ne  toussant  pas  et  n'étant  pas  sujet  à 
s'enrhumer,  traversait  un  matin  le  bois  de  Boulogne  pour  se  rendre 
à  Paris,  où  il  venait  chaque  jour  travailler  de  sa  profession  de  serru- 
rier. En  route,  cet  homme  est  surpris  par  un  violent  orage  et  ne  peut 
rentrer  chez  lui  pour  changer  ses  vêtements,  qu'il  conserve  mouillés 
pendant  toute  la  journée.  Le  soir  même,  il  est  pris  d'enrouement  et 
de  toux.  Depuis  lors,  la  toux  n'a  jamais  cessé  ;  elle  a  été,  au  bout  de 
quelques  mois,  accompagnée  de  vomissements,  d'amaigrissement,  de 
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sueurs  nocturnes.  Ces  symptômes  ont  été  chaque  jour  en  augmen- 
tant, et  quand  le  malade  est  entré  dans  le  service,  le  4  décembre  1864, 
il  présentait  tous  les  signes  physiques  et  rationnels  de  la  phtisie. 
L'aphonie  persista  jusqu'à  la  mort,  survenue  le  3  mars  186.^.  A  l'au- 
topsie, nous  constatâmes  les  lésions  ordinaires  de  la  tuberculisation, 
granulations  tuberculeuses  et  pneumonies  catharrales,  caséeuses.  La 
corde  vocale  gauche  était  ulcérée. 

Un  autre  malade,  couché  au  n°  23  de  la  même  salle,  nous  raconte 
qu'un  jour  d'été  de  1863,  au  milieu  d'une  parfaite  santé,  il  descend  è, 
la  cave,  le  corps  étant  tout  en  sueur.  Il  se  sent  à  l'instant  saisi  par  le 
froid,  éprouve  des  frissons  et  commence  à  tousser.  Depuis  ce  moment, 
la  toux  ne  le  quitte  plus,  et,  quatre  mois  après  le  refroidissement,  il 
entre  dans  notre  service  et  y  succombe  aux  progrès  d'une  phtisie  pul- 
monaire vérifiée  à  l'autopsie.-  Un  troisième  malade  est  devenu  phtisique 
dans  les  circonstances  suivantes:  c'est  un  ancien  soldat  qui,  pendant 
les  premières  années  du  service,  se  portait  parfaitement  bien.  Un  jour, 
dans  une  promenade  militaire,  il  reçut  la  pluie  et  se  sentit  très 
refroidi.  Par  surcroît  de  malheur,  la  nuit  qui  suivit  ce  refroidissement, 
il  dormit  la  fenêtre  ouverte.  C'était  en  hiver.  Il  se  réveilla  tout  transi 
de  froid.  Le  jour  même,  une  bronchite  se  déclara,  qui  passa,  sans  transi- 
tion marquée,  à  la  tuberculose  pulmonaire.  Entré  dans  notre  service  le 
30  novembre  1864,  il  succombait  le  10  janvier  1865,  présentant  les 
lésions  caractéristiques  de  la  maladie  (granulations  et  pneumonies 
caséeuses). 

Nous  croyons  inutile  de  rapporter  un  plus  grand  nombre  de  faits  : 
ils  se  ressemblent  pour  la  plupart.  Ils  présentent  d'ailleurs  la  plus 
grande  analogie  avec  les  observations  publiées  par  beaucoup  d'auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  l'étiologie  de  la  phtisie.  Ainsi  Briquet  assure 
que  chez  trente-cinq  malades  sur  cent  neuf,  un  refroidissement  a  été 
le  point  de  départ  de  la  maladie,  et  que  dans  ces  cas,  la  toux  s'est  déve- 
loppée soit  immédiatement,  soit  quelques  jours  seulement  après  l'ac- 
tion de  la  cause. 

C'est  à  peu  près  la  proportion  indiquée  par  Scott  Alison  (1),  qui  a 
étudié  la  question  sur  un  grand  nombre  de  malades.  277  fois  sur  603 
phtisiques,  le  savant  médecin  de  Brompton  hospital  a  noté  l'influence 
d'un  refroidissement  comme  la  cause  occasionnelle  de  la  tuberculi- 
sation. On  sait  que  Beau  (2)  arrivait  à  des  chiffres  plus  élevés  encore. 
Dans  une  de  ses  leçons  cliniques  reproduite  dans  la  Gazette  des  hô- 
pitaux, il  affirme  que  la  succession  des  symptômes  catarrhaux  et 
tuberculeux  se  constate  nette  et  positive   environ  sept  fois  sur  dix 


(1)  Scott  Alison,  On  pulmonary  consomption  {Med.  Times  and  Gaz.,  1860). 

(2)  Beau,  Gaz.  des  hôp.,  1865. 
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phtisiques  pris  au  hasard.  Nous  croyons  cette  proportion  un  peu  trop 
forte,  mais  il  n'en  ressort  pas  moins  de  cet  ensemble  imposant  de  faits 
et  de  beaucoup  d'autres  analogues,  que  le  froid  joue  un  rôle  considé- 
rable dans  la  production  de  la  tuberculisation.  Aussi  nous  avons  peine 
à  nous  expliquer  comment  l'opinion  contraire  a  pu  prévaloir  dans  la 
science,  ou  plutôt  nous  nous  en  étonnons  moins  en  réfléchissant 
qu'elle  a  été  patronnée  par  Bayle,  Laënnec,  Louis,  dont  les  travaux 
sur  la  tuberculisation  jouissent  d'une  autorité  si  grande  et  si  légitime. 
Ce  n'est  pas  seulement  dans  la  production  de  la  maladie  que  le 
refroidissement  joue  un  rôle  considérable  ;  les  rechutes  si  fréquentes 
et  si  redoutables  ne  reconnaissent  souvent  pas  d'autre  cause.  Que  de 
fois,  après  une  amélioration  quelquefois  inespérée  survenue  pendant  la 
belle  saison,  n'avons-nous  pas  vu  reparaître  des  accidents  graves  k 
l'approche  de  l'hiver,  sous  l'influence  des  premiers  froids  !  C'est  là 
une  observation  que  tous  les  médecins  ont  été  à  même  de  faire,  et  qui 
prouve  l'action  puissante  des  congestions  inflammatoires  de  la  mu- 
queuse respiratoire  sur  le  développement  et  la  marche  de  la  tuberculose. 

§  3.  —  Climats. 

Nous  aurons  plus  tard  l'occasion  de  nous  occuper  de  la  question  des 
climats  au  point  de  vue  thérapeutique  ;  nous  nous  bornerons  ici  à 
quelques  notions  à  peu  près  établies  et  qui  offrent  un  intérêt  réel  pour 
le  médecin. 

Un  premier  fait  est  absolument  démontré,  à  savoir,  que  la  phtisie 
est  de  tous  les  climats,  qu'elle  est  plus  fréquente  et  plus  grave  dans 
les  pays  chauds  que  dans  les  pays  froids,  et  que  dans  ces  régions 
comme  dans  les  régions  tempérées,  elles  croît  en  raison  directe  des 
agglomérations  et  en  raison  indirecte  des  altitudes. 

Les  saisons  n'ont  qu'une  influence  minime;  la  mortalité  n'est  pas 
sensiblement  plus  grande  l'hiver  que  l'été  ;  elle  est  un  peu  plus  forte 
au  printemps.  A'  Paris,  la  moyenne  est  sensiblement  dépassée  en 
avril,  mars  et  mai;  elle  n'est  pas  atteinte  dans  les  mois  de  septembre, 
d'août  et  de  juillet.  Le  refroidissement  et  peut-être  aussi  une  acti- 
vité plus  grande  du  bacille  tuberculeux  rendraient  compte,  jusqu'à 
un  certain  point,  de  ces  diff'érences.  Il  est  bien  évident,  lorsqu'on  ana- 
lyse avec  soin  les  résultats  fournis  par  les  difl^érentes  statistiques, 
dont  bon  nombre  d'ailleurs  sont  sujettes  à  caution,  que  le  rôle  du 
climat,  de  la  température,  de  la  saison,  est  subordonné  à  un  élément 
étiologique  plus  puissant  dont  il  active  ou  diminue  l'évolution,  favori- 
sant ou  enrayant  par  cette  voie  détournée  l'éclosion  et  la  marche  de 
la  maladie.  Nous  avons  vu  que  ce  qu'on  sait  du  bacille  tuberculux 
permet  de   lui  conférer  cette  prééminence. 
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Déjà  Villemin  (1)  trouvait  dans  la  distribution  géographique  de  la 
phtisie  des  preuves  en  faveur  de  sa  doctrine  :  «  La  phtisie  est  répandue 
sur  toute  la  surface  du  globe,  et  atteint  toutes  les  races  humaines.  Elle 
est  fréquente  sous  les  tropiques,  et  semble  diminuer  plutôt  vers  les 
pôles  que  vers  l'équateur.  Elle  est  rare  ou  nulle  sur  les  plateaux 
élevés.  Elle  croît  avec  l'agglomération  et  la  concentration  de  la  popu- 
lation. La  tuberculose  épargne  des  individus  isolés,  dispersés  ou  réunis 
au  grand  air  ou  à  l'état  nomade  ;  elle  était  inconnue  chez  certaines 
peuplades  avant  leur  contact  avec  les  Européens.  » 


§  4.  —  Professions. 

On  sait,  depuis  les  travaux  importants  des  hygiénistes  sur  ce  sujet, 
que  les  ouvriers  qui  travaillent  dans  des  atmosphères  chargées  de 
poussières  contractent  de  véritables  pneumonies  chroniques,  dési- 
gnées sous  le  nom  de  pneumoconioses.  Ce  qu'on  admet  générale- 
ment aussi,  c'est  que,  de  tous  les  ouvriers,  ceux  qui  travaillent  dans  de 
telles  atmosphères  sont  particulièrement  frappés  par  la  phtisie.  Sans 
doute  les  chiffres  sur  lesquels  s'appuie  cette  conclusion  ne  doivent  être 
acceptés  qu'avec  réserve,  car  l'encombrement,  la  mauvaise  alimenta- 
tion, la  misère,  ont  bien  leur  part  ici  dans  la  production  de  la  maladie. 
Mais  ces  conditions  s'appliquent  à  tous  les  ouvriers,  et  s'il  est  dé- 
montré que  ceux  qui  travaillent  dans  les  poussières  payent  un  plus 
large  tribut,  c'est  là  un  argument  dont  on  ne  peut  méconnaître  la 
puissance.  Déjà  Lombard,  de  Genève  (2),  a  établi  les  chiffres  sui- 
vants : 

Phtisiques. 

Mouleurs 145  p.  1000 

Ouvriers  sédentaires  dans  une  chambre  trop  étroite 140      — 

—  dans  un  air  sec  et  chaud 128      — 

—  en  plein  air 80      — 

Professions  où  l'on  parle  beaucoup 79      — 

—  qui  s'exercent  à  l'air  humide 39      — 

On  trouve  dans  l'ouvrage  de  Hirt  (3)  une  statistique  encore  plus 
complète,  s'il  est  possible,  et  plus  convaincante. 

(1)  Yillemin,  loc.  cit. 

(2)  Lombard    (de  Genève)  Influence  des  professions  sur  la  phtisie  pulm.  {Arch. 
d'hyg.,  Paris,  1834). 

(3)  Hirl,  Die  Krank.  des  Arbeit.  Breslau,  1867. 
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On  remarquera  que  les  poussières  dures  sont  les  plus  actives  ;  que 
les  poussières  animales  le   sont  plus  que  les  poussières  végétales, 
comme  si  les  premières  agissaient  autrement  que  d'une  façon  méca 
nique  et  portaient  avec  elles  un  agent  plus  subtil,  peut-être  le  germe 
spécifique  provenant  d'animaux  enlevés  par  la  tuberculose. 


CHAPITRE  III 

INFLUENCE    DE    CERTAINS    ÉTATS    PHYSIOLOGIQUES. 

§  1.  —  Age  et  sexe. 

On  ne  saurait  trop  répéter  que  pour  se  rendre  un  compte  exact  des 
chiffres  qui  expriment  l'influence  des  diverses  causes  prédisposentes  ou 
occasionnelles,  il  faut  préalablement  établir  la  proportion  des  morts 
par  phtisie  dans  la  mortalité  générale,  laquelle  est  du  cinquième  au 
quart.  Ainsi  à  Paris,  la  proportion  est  de  20  à  25  p.  100.  Dans  les  au- 
topsies médico-légales  qui  portent  sur  des  individus  généralement 
réputés  sains  de  corps,  Brouardel  trouve  quatre  fois  sur  cinq  des  lé- 
sions tuberculeuses  à  tous  les  degrés.  (G.  Sée,  loc.  cit.) 

Ceci  dit,  il  faut  savoir  que  l'influence  de  l'âge  est  complexe  :  pour 
la  déterminer  il  ne  suffit  pas  d'indiquer  la  proportion  des  décès  pro- 
duits aux  différentes  périodes  de  la  vie  par  la  maladie  tuberculeuse  ; 
il  faut  encore  tenir  compte  de  la  date  d'apparition,  de  la  marche, 
delà  localisation,  delà  forme  anatomique.  Enfin  on  doit  distinguer  en 
comparant  les  statistiques,  la  proportion  des  tuberculeux  relativement 
au  nombre  des  morts,  leur  proportion  par  rapport  au  chiffre  de  ma- 
lades, ainsi  qu'à  la  somme  totale  des  vivants. 

Les  chiffres  fournis  par  les  statistiques  ont  donc  bien  des  chances 
de  n'avoir  qu'une  valeur  approximative. 

D'une  façon  générale  et  à  ne  parler  que  de  phtisie  pulmonaire,  le 
maximum  de  fréquence  aurait  lieu  de  lo  à  23  ans. 

Laënnec,  Andral,  Billard,  Bouchardat,  Peter,  ont  signalé  la  présence 
des  tubercules  chez  le  fœtus;  ces  cas  sont  restés  exceptionnels. 

Hervieux  (1),  aux  Enfants  assistés,  n'aurait  trouvé  que  dix  fois  la 
tuberculose  sur  801  autopsies  d'enfants  morts  avant  un  an. 

Pour  Queyrat  (2)  et  Landouzy(3),  la  tuberculose  serait  beaucoup  plus 
fréquente  qu'on  ne  le  croit  dans  le  premier  âge,  et  elle  a  souvent  passé 
inaperçue   parce   qu'elle   se   présente  généralement   sous  forme  de 

(1)  Hervieux  in  Thèse  de  Damaschino. 

(2)  L .  Queyrat,  Contribution  à  l'élude  de  la  tuberculose  du  premier  âge  [Thèse  1876). 

(3)  Landouzy,  Soc.  méd.  des  hop.,  1886.  —  De  la  fréquence  de  la  tuberculose  du 
premier  âge  [lieviie  mens.,  1884). 
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broncho-pneumonie  dont  la  nature  tuberculeuse  n'a  pu  être  dé- 
finie que  par  l'examen  bactériologique  spécial. 

Damaschino  (1)  et  Lannelongue(2)  protestent  eux  aussi,  de  par  leur 
grande  expérience,  contre  la  pétendue  rareté  de  la  tuberculose  dans 
le  premier  âge. 

La  phtisie  devient  beaucoup  plus  fréquente  de  3  à  8  ans,  et  un  peu 
moins  de  8  à  15  ans.  Dans  la  vieillesse,  sans  dire  avec  Fuller  (3)  que  la 
phtisie  est  à  peu  près  aussi  commune  à  70  ans  qu'à  15  ans,  la  maladie 
est  loin  d'être  exceptionnelle  (Moureton)  (4). 

L'influence  du  sexe  est  également  délicate  à  établir,  car  elle  se 
confond  avec  l'action  de  la  grossesse  et  de  la  lactation.  Cette  influence 
est  admise  par  Laënnec,  Louis,  Monneret,  Trousseau,  Bouchardat, 
Jaccoud;  elle  est  niée  par  Clark.  D'ailleurs,  si  on  en  croit  les  statis- 
tiques de  Fuller,  pour  25,085  phtisiques  hommes,  on  compterait 
!28,284  phtisiques  femmes,  c'est-à-dire  une  supériorité  de  12  p.  100 
en  faveur  de  ces  dernières. 

Mais  si  on  compare  non  plus  des  individus  à  l'âge  adulte,  mais  dans 
l'enfance  et  la  jeunesse,  l'écart  est  beaucoup  plus  léger. 

Fuller  ne  trouve  que  3,535  filles  phtisiques  pour  3,422  garçons.  La 
divergence  s'accuse  donc  après  la  puberté  et  comme  le  dit  le  profes- 
seur Peter  (S),  si  les  femmes  sont  plus  fréquemment  tuberculeuses  que 
les  hommes,  ce  n'est  pas  à  leur  sexe  qu'elles  doivent  ce  fâcheux  privi- 
lège ;  leur  sexe  n'y  est  pour  rien,  leurs  conditions  sociales  y  sont  pour 
tout. 

§  2.  —  Grossesse. 

Quelle  est  l'influence  de  la  grossesse  sur  le  développement  et  la 
marche  de  la  phtisie  pulmonaire?  Sur  cette  question  nous  trouvons 
deux  opinions  en  présence  :  dans  l'une,  on  soutient  que  la  grossesse 
modère,  suspend  même  la  marche  de  la  phtisie.  Dans  l'autre,  on 
prétend  que,  loin  d'avoir  uneinQuence  favorable,  la  gestation  augmente 
la  gravité  des  accidents  et  précipite  le  dénouement  fatal. 

La  première  opinion  a  été  défendue  par  quelques  médecins  contem- 
porains, mais  surtout  par  les  auteurs  du  commencement  de  ce  siècle  et 
du  siècle  dernier,  au  premier  rang  desquels  nous  citerons  Cullen  (6). 

A  la  fin  du  chapitre  consacré  à  l'étude  des  phénomènes  et  des 
causes  de  la  phtisie  pulmonaire,  Cullen  énonce  le  fait  d'une  manière 

(1)  Diimaschiuo,  Soc.  méd.  des  hop.,  188G. 

(2)  Lanuelongue,  Journal  de  Verneuil,  1887. 

(3)  Fuller,  loc.  cit. 

(4)  ^Joureton,  Tuberculose  chez  les  vieillards.  Thèse,  18G3. 

(5)  Peter,  Leç.  de  clin,  méd.,  t.  VI. 

(C)  Culleu,  Études  de  méd.  prat.,  t.  II,  p.  189. 
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générale  sans  l'appuyer  d'aucune  preuve  démonstrative.  «  La  grossesse, 
dit-il,  a  souvent  retardé  chez  les  femmes  les  progrès  de  la  phtisie.  » 

J.  Franck  (1),  moins  absolu  que  Cullen,  admet  que  «  le  cours  de 
la  phtisie  est  quelquefois  suspendu  pendant  la  grossesse.  » 

Bordeu  (2)  se  range  à  cette  manière  de  voir,  et  il  cite  l'observation 
d'une  femme  qui,  dans  le  cours  d'une  phtisie,  était  devenue  enceinte. 
Les  accidents  furent  tellement  suspendus  que  la  malade  parut  se 
porter  assez  bien  jusqu'à  la  fin  de  la  grossesse. 

Baumes  (3),  pour  démontrer  l'heureuse  influence  de  la  grossesse  sur 
la  marche  de  la  phtisie,  se  fonde  sur  l'étroite  sympathie  qui  existe 
entre  les  poumons  et  l'utérus.  «  Cette  sympathie,  dit-il,  est  telle  que  non 
seulement  l'influence  évidente  de  ces  organes  se  manifeste  jusque  dans 
leurs  dérangements  respectifs,  en  sorte  que  l'état  maladif  de  l'un 
entraîne  la  lésion  de  fonction  de  l'autre,  mais  encore  que,  même 
lorsque  l'un  d'eux  est  le  siège  d'une  affection  très  grave,  l'action  sou- 
tenue de  l'autre,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  mais  particulièrement 
lorsque  celle-ci  n'a  rien  de  morbifique,  peut  en  suspendre  la  marche 
et  en  diminuer  l'intensité,  à  tel  point  qu'elle  peut  en  paraître 
anéantie.  » 

Dugès  (4)  reconnaît  que  la  grossesse  accélère  quelquefois  la  marche 
d'une  affection  chronique,  mais  que  plus  souvent,  peut-être,  elle  la 
ralentit  et  en  fait  disparaître  momentanément  les  symptômes  les  plus 
alarmants.  «  C'est,  dit-il,  ce  qui  est  bien  certain  et  bien  connu  pour  la 
|)htisie  pulmonaire.  » 

Andral,  après  avoir  dans  la  première  édition  de  sa  Clinique  rap- 
porté des  cas  dans  lesquels  l'afTection  pulmonaire  n'avait  pas  été 
influencée  ou  l'avait  été  défavorablement  par  la  grossesse,  a  modifié 
dans  les  éditions  suivantes  son  opinion  dans  le  sens  des  idées  de  Cul- 
len. «  J'ai  pu  me  convaincre,  dit  l'illustre  professeur,  que  dans  la 
grande  majorité  des  cas  les  symptômes  delà  phtisie  se  suspendent  ou 
restent  stationnaires  pendant  le  cours  de  la  grossesse.  » 

Une  opinion  moins  exclusive  consiste  à  admettre  que  tantôt  la  gros- 
sesse suspend  et  semble  arrêter  les  symptômes  de  la  phtisie  pulmo- 
naire, tantôt,  au  contraire,  qu'elle  accélère  la  marche  elles  progrès  de 
la  maladie.  C'est  l'opinion  à  laquelle  se  rangent  un  grand  nombre 
d'auteurs  et  particulièrement  beaucoup  de  médecins-accoucheurs  ; 
c'est  l'opinion    de  Portai  (5),  de  Désormeaux    et  P.  Dubois  (6),   de 


(1)  Frauk,  Paris  méd.,  t.  IX,  p.  240. 

(2)  Bordeu,  liech.  sur  le  pouls,  t.  I,  ch.  xxvii. 

(3)  Baumes,  Traité  de  la  phtisie,  liv.  I,  pages  308  et  402. 

(4)  Dugès,  Dict.  de  méd.  prat.,  art.  Grossesse. 

(5)  Portai,  loc.cit.,  page  387. 

(6)  Désormeaux  et  Dubois,  Dict.  en  30  vol.,  art.  Grossesse 

Phtisie  pulm.,  2"  édit.  21 


322  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

Gardien,  de  Montgomery  (1),  de  Gendrin  (2);  plusieurs  d'entre  eux 
cherchent  h  étabhr  une  distinction,  suivant  l'époque  de  la  grossesse, 
suivant  le  degré  de  la  maladie  au  moment  de  la  conception,  ou  bien 
encore  suivant  les  symptômes  de  la  grossesse. 

«  On  voit  parfois,  dit  Gardien,  que  les  femmes,  chez  qui  il  existait 
avant  la  grossesse  un  vice  organique  du  poumon,  se  portent  mieux 
et  semblent  guéries  pendant  les  trois  premiers  mois  de  la  gestation, 
mais  que  vers  le  quatrième  et  le  cinquième,  la  toux,  les  douleurs,  les 
crachements  de  sang  et  les  autres  symptômes  de  la  phtisie  marchent 
avec  plus  de  force. 

Montgomery  attache  une  grande  importance  au  degré  de  la  maladie. 
«  Si,  au  début  d'une  tuberculisation,  dit-il,  une  femme  devient  enceinte, 
la  maladie  première  diminue,  se  calme  le  plus  souvent  pendant  le 
temps  de  la  gestation;  mais  d'un  autre  côté,  si  la  phtisie  est  à  une  pé- 
riode avancée  au  moment  de  la  conception,  l'issue  fatale  peut  être 
dans  certains  cas  accélérée.  »  Nous  ferons  remarquer  que  ce  dernier 
cas  supposé  par  Montgomery  doit  se  rencontrer  assez  rarement  dans  la 
pratique,  la  phtisie  pulmonaire  ayant  pour  conséquence  ordinaire, 
lorsqu'elle  est  parvenue  à  une  phase  avancée  de  son  développement, 
de  supprimer  les  règles  et  d'empêcher  la  conceptien. 

Gendrin  fait,  de  son  côté,  la  distinction  que  si  les  fonctions  s'accom- 
plissent bien,  la  phtisie  marche  très  lentement  ou  s'arrête  quand  la 
lésion  pulmonaire  est  peu  étendue  au  moment  de  la  grossesse;  si  au 
contraire,  cet  état  a  dérangé  les  fonctions  digestives,  la  maladie  suit 
une  marche  rapide. 

11  est  quelques  observateurs  qui  considèrent  que  celte  amélioration 
des  premiers  mois  n'est  qu'apparente,  et  que  l'attention  des  malades  se 
trouve  détournée  vers  d'autres  symptômes.  «  On  a  vu,  dit  Capuron  (3), 
des  femmes  phtisiques  se  porter  mieux  en  apparence,  croire  même  à 
une  guérison  radicale  pendant  le  commencement  de  la  grossesse; 
faible  et  courte  illusion  qui  s'évanouit  vers  le  quatrième  ou  le  cinquième 
mois;  car  alors  la  toux  s'exaspère,  la  douleur  s'irrite,  et  la  mort  ne 
tarde  pas  à  frapper  la  victime  après  l'accouchement.  » 

«  Il  y  a  eu  (4),  dit  Louis,  peut-être  erreur  au  sujet  de  l'influence 
heureuse  de  la  grossesse  sur  la  phtisie  de  la  part  de  ceux  qui  l'ad- 
mettent. Il  se  pouvait,  en  effet,  que  plusieurs  des  symptômes  de  la 
phtisie  fussent  un  peu  plus  obscurs  dans  le  cours  de  la  grossesse  que 
dans  l'état  de  vacuité,  sans  que  l'affection  en  marchât  moins  rapide- 
ment. D'un  autre  côté,  il  ne  serait  pas  impossible  qu'à  la  suite  de  l'ac- 

(1)  Montgomery,  Dublin  Quarterty  Journal  med.,  1865. 
^2)  Geudrin,  Leç.  cliniq.  et  thèse  de  Caillot,  1858. 

(3)  Capuron,  Traité  des  maladies  des  femmes,  p.  436. 

(4)  Louis,  loc.  cit.,  page  335. 
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couchement  les  progrès  de  la  phtisie  fussent  un  peu  plus  marqués  qu'à 
toute  autre  époque,  et  la  différence  observée  dans  la  marche  de  la 
maladie  avant  et  après  l'accouchement  aurait  pu  être  une  nouvelle 
cause  d'illusion.  » 

Nous  venons  de  rapporter  l'opinion  des  principaux  auteurs  qui 
admettent  l'influence  heureuse  de  la  grossesse  sur  la  phtisie.  Nous 
avons  vu  que  pour  quelques-uns  cette  influence  était  fréquemment 
constatée,  que  pour  d'autres  l'influence  était  tantôt  favorable,  tantôt 
défavorable,  et  que  pour  un  certain  nombre  il  était  possible  de  se 
rendre  compte  des  causes  réelles  ou  illusoires  de  ces  diff'érences  de 
résultat. 

Nous  avons  maintenant  à  exposer  l'opinion  des  auteurs  qui  consi- 
dèrent que  la  grossesse,  loin  de  suspendre  les  symptômes  de  la  phtisie, 
est,  au  contraire,  une  condition  aggravante.  C'est  le  plus  ordinaire- 
ment par  des  faits  nombreux  et  probants  que  cette  opinion  s'est  pro- 
duite, et,  disons-le  par  anticipation,  règne  actuellement  dans  la 
science. 

Un  des  premiers  auteurs  qui  aient  remarqué  et  signalé  l'influence 
fâcheuse  de  la  grossesse  sur  la  phtisie^  c'est  Mauriceau.  Dans  son 
Traité  sur  la  grossesse  et  raccoiichement  des  femmes  et  sur  leurs  maladies, 
il  cite  plusieurs  observations  qui  établissent  de  la  façon  la  plus  nette 
que  la  phtisie,  loin  de  se  ralentir  pendant  la  grossesse,  poursuit  sa 
marche  et  même  s'aggrave.  Il  rapporte,  entre  autres,  l'histoire  d'une 
femme  qui  fut  atteinte  de  phtisie  vers  le  deuxième  mois  de  sa  gros- 
sesse, phtisie  qui  marcha  avec  une  telle  rapidité,  que  la  malade  suc- 
combait dans  un  profond  marasme  au  septième  mois,  quelques  jours 
après  avoir  fait  une  fausse  couche. 

Parmi  les  médecins  contemporains  qui  ont  soutenu  l'opinion  que  la 
grossesse  accélère  la  marche  de  la  tuberculisation  pulmonaire,  nous 
citerons  Louis  (1),  Stoltz  (2),  Robert  (de  Strasbourg)  (3),  Hervieux  (i), 
Guéneau  de  Mussy  (5),  Vigla  (6),  etc. 

Mais  il  faut  arrivera  Grisolle  (7)  pour  voir  la  science  définitivement 
fixée  sur  cette  importante  question.  Dans  un  remarquable  mémoire,  le 
savant  professeur,  s'appuyant  sur  l'imposante  autorité  de  vingt-sept 
observations,  démontre  péremptoirement  que  la  grossesse  exerce  sur 


(i)  Louis,  loc.  cil.,  p.  459. 

(2)  Stollz,  Leç.  cliuiq. 

(3)  Robert,  Influence  de  la  grossesse  sur  la  marche  de  la  phlisie  pulm.  {London 
méd.,  1847). 

(4)  Hervieux,  De  l'influence  de  la  grossesse  sur  la  marche  de  la  phtisie  pulm. 
{Gaz.  méd.,  p.  10). 


(5)  Guéneau  de  Mussy,  loc.  cil.,  p.  11  et  12. 

(6)  Vigla,  Gaz.  hop.,   1846. 

(7)  Grisolle  {Arch.  gén.  de  méd.,  1850). 
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la  phtisie  une  influence  plutôt  fâcheuse  que  favorable.  «  Dans  toutes 
ces  observations  la  maladie  n'a  pas  éclaté  dans  les  mêmes  conditions. 
Chez  vingt-quatre,  elle  avait  débuté  pendant  la  grossesse  et  à  une 
époque  plus  avancée.  Trois  seulement  off'raient  déjà  des  signes  ra- 
tionnels de  tubercules  au  moment  de  la  conception,  mais  la  maladie 
ne  se  caractérisa  que  plus  tard.  Dans  aucun  de  ces  cas  l'affection  pul- 
monaire ne  fut  enrayée.  Loin  de  là,  elle  ne  cessa  de  faire  des  progrès 
assez  rapides.  » 

Les  conclusions  auxquelles  était  arrivé  le  professeur  Grisolle  ont 
été  pleinement  confirmées  par  les  recherches  ultérieures,  au  premier 
rang  desquelles  nous  citerons  un  important  mémoire  du  D''  Dubreuilh 
(de  Bordeaux)  (1),  et  la  thèse  inaugurale  de  Bahuaud  (2)  et  de  Ca- 
resme  (3). 

Les  faits  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  sont  conformes  aux 
idées  principales  développées  par  les  auteurs  que  nous  venons  de 
citer.  Comme  eux,  nous  avons  rencontré  un  certain  nombre  de  femmes 
chez  lesquelles  la  maladie  -a  débuté  pendant  le  cours  de  la  grossesse 
et  d'autres  chez  lesquelles  la  grossesse  a  été  postérieure  au  dévelop- 
pement de  la  phtisie.  Chez  ces  dernières,  généralement,  surtout  quand 
existait  la  prédisposition  héréditaire  ou  encore  lorsque  la  malade  avait 
été  soumise  à  des  causes  débilitantes,  l'aff'ection  a  suivi  sa  marche  or- 
dinaire, plutôt  rapide  que  ralentie.  Chez  une  seule  malade  couchée 
au  n°  12  de  la  salle  Sainte-Mathilde,  les  accidents  ont  paru  visiblement 
enrayés  parla  grossesse,  quoique  l'hérédité  tuberculeuse  fût  manifeste 
chez  cette  femme. 

Les  premiers  symptômes  s'étaient  développés  au  mois  de  mai  1856, 
à  la  suite  d'un  refroidissement.  La  malade  devint  enceinte  vers  le  mois 
d'août,  et  entra  dans  le  service  le  26  novembre.  A  cette  époque,  elle 
toussait  presque  continuellement,  expectorait  des  crachats  blancs  jau- 
nâtres, peu  abondants,  vomissait  souvent  après  les  eff"orts  de  toux.  11 
existait  de  l'inappétence,  des  sueurs  nocturnes,  une  petite  fièvre  le 
soir.  Nous  constations  au  sommet  du  poumon  droit,  surtout  en  arrière, 
quelques  râles  sous-crépitants  et  une  légère  matité.  Six  mois  après 
son  entrée  à  l'hôpital,  non  seulement  la  maladie  n'a  pas  progressé 
comme  cela  se  voit  habituellement  surtout  pendant  la  saison  d'hiver, 
mais  nous  remarquons  une  amélioration  notable  dans  l'état  général  et 
local.  La  malade  tousse  à  peine,  n'expectore  plus,  a  de  l'appétit.  La 
fièvre  a  cessé  et  les  sueurs  ont  sensiblement  diminué.  Quant  à  l'étal 
local,  il  a  peu  varié;  mais,  néanmoins,  les  râles  sous-crépitants  parais- 

(1)  Dubreuilh,  Influence  de  la  grossesse,  de  l'accouchement  et  de  l'allaitement  sur 
le  développement  et  la  marche  de  la phtùie  [Bull.  Acad.  de  méd.,  1862-52). 

(2)  Bahuaud,  Tfièse  inaug.,  1863. 

(3)  Caresine,  Ttièse  inaug.,  18GG. 
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sent  moins  nombreux  et  moins  prononcés.  La  grossesse  a  poursuiv 
son  cours  sans  aucun  accident. 

De  l'étude  à  laquelle  nous  venons  de  nous  livrer,  nous  tirerons  la 
conclusion  suivante  : 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  grossesse,  loin  d'enrayer  la 
phtisie  pulmonaire,  accélère  au  contraire  sa  marche.  Mais  il  faut  re- 
connaître aussi  que  quelquefois  la  maladie  n'est  influencée  ni  en  bien 
ni  en  mal,  et  que  même  dans  un  petit  nombre  de  cas  les  symptômes 
paraissent  manifestement  arrêtés. 

Dans  le  travail  le  plus  complet  et  le  plus  récent  sur  les  rapports 
de  la  tuberculose  et  de  la  grossesse,  Gaulard  (1)  conclut  des  statisti- 
ques que  nous  avons  signalées  et  d'autres  postérieures  dues  à  Ortega, 
Budin,  Charpentier,  que,  d'une  façon  générale,  la  grossesse  exerce 
une  influence  fâcheuse  notable  sur  la  phthisie  qui  se  développe  ou 
s'aggrave  pendant  la  gestation  et  qui  sept  fois  seulement  s'est  légère- 
ment améliorée  sur  32  cas  de  tuberculose  existant  au  moment  oii  la 
grossesse  s'est  manifestée;  encore  cette  amélioration  n'a-t-elle  jamais 
persisté. 

§  3.  —  Accouchement. 

Nous  croyons,  avec  la  plupart  des  auteurs  anciens  et  modernes,  que 
l'accouchement  et  l'état  puerpéral  exercent  une  influence  fâcheuse  sur 
la  marche  de  la  phtisie.  Les  observations  que  nous  avons  recueillies 
établissent  pour  nous  le  fait  d'une  façon  non  douteuse.  Ce  résultat 
s'explique  lorsque  l'on  réfléchit  à  la  rapidité  avec  laquelle  les  phleg- 
masies  se  développent  et  marchent  à  la  suppuration  dans  l'état  puer- 
péral. Rien  donc  d'étonnant  que  la  pneumonie,  qui  joue  un  si  grand 
rôle  dans  l'histoire  anatomique  de  la  tuberculisation,  ne  parcoure 
toutes  ses  phases  avec  une  plus  grande  rapidité,  et  qu'ainsi  l'ac- 
couchement ne  devienne  une  cause  d'accélération  du  travail  morbide 
qui  s'est  fixé  aux  poumons.  Une  circonstance  qui,  d'ailleurs,  peut  en- 
core aggraver  le  pronostic  après  l'accouchement,  c'est  que  souvent,  à 
ce  moment,  les  organes  génitaux  sont  envahis  par  les  granulations  et 
les  inflammations  tuberculeuses.  C'est  là  un  fait  qui  a  été  signalé 
par  Namias  (2),  Kiwisch  (3),  Cruveilhier(-4),  et  qui  a  été  confirmé  par 
les  recherches  intéressantes  de  Brouardel  (5).  Par  ce  double  motif  l'ac- 
couchement est  une  condition  fâcheuse  dans  un  grand  nombre  de  cas, 

(1)  Gaillard,  De  l'influence  de  l'a  grossesse  sur  la  tuberculose.  Th.  d'agrer/.,  1880. 

(2)  Namias,  Sulla  tubcrculosi  de  l'utero  et  degli  organi  ad  esso  altenanl,  S*'  Mém., 
page  5. 

(3)  Kiwisch,  Klinische  vortrage,  I  vol.,  p.  241. 

(4)  Cruveilhier,  t.  IV,  p.  708. 

(5)  Brouardel,  De  la  tuberculisation  des  organes  génitaux  de  la  femme.  Th.  1865. 
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d'autant  plus  fâcheuse  qu'il  s'est  déjà,  répété  plusieurs  fois  et  qu'il 
s'agit  d'une  femme  prédisposée  à  la  maladie.  C'est  la  même  pensée 
qu'énonçait  A.  Dubois  dans  ses  leçons,  quand  il  disait  :  «  Si  une 
femme  menacée  de  phtisie  se  marie,  elle  pourra  bien  résister  à  un  pre- 
mier accouchement,  difficilement  à  un  deuxième,  jamais  au  troi- 
sième. » 

Maintenant,  comme  pour  la  grossesse,  on  rencontre  dans  la  pratique 
un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels,  non  seulement  l'accouche- 
ment ne  produit  pas  d'aggravation  des  symptômes,  mais  même  paraît 
quelquefois  exercer  une  influence  favorable. 

Ce  sont  probablement  des  faits  de  ce  genre  qu'a  plus  particulière- 
ment observés  Grisolle,  et  qui  l'ont  conduit  à  une  opinion  un  peu 
différente  de  celle  qui  est  généralement  acceptée.  «  Pour  nous, 
dit  Grisolle,  nous  persistons  à  croire  que  l'accouchement  est  plutôt  à 
désirer  qu'à  redouter.  Car,  si  des  femmes  tout  à  fait  épuisées  succom- 
bent peu  après,  il  est  infiniment  rare  que  la  même  chose  arrive  lorsque 
la  maladie  n'a  pas  franchi  la  première  ou  la  deuxième  période.  Il  est 
plus  ordinaire  de  voir  alors  les  accidents  s'amender;  il  peut  même  y 
avoir  une  suspension  telle  du  mal,  qu'on  pourrait  croire  à  une  gué- 
rison.  Nous  avons  vu  une  femme  qui,  dans  le  cours  de  deux  grossesses 
successives,  a  éprouvé,  dès  les  premiers  mois,  des  accidents  qui  sont 
allés  en  s'aggravant  jusqu'à  la  délivrance.  Il  y  avait  une  toux  continue, 
des  hémoptysies  abondantes,  de  l'amaigrissement,  et,  à  la  fin,  une 
petite  fièvre  hectique  et  des  sueurs  nocturnes  ;  dans  les  fosses  sus- 
épineuses  et  sous  la  clavicule  existaient  des  craquements  humides 
et  le  son  était  moins  parfait.  La  délivrance  deux  fois  de  suite  a  in- 
terrompu des  accidents  aussi  fâcheux,  c'est-à-dire  que  la  fièvre  a  cessé, 
l'embonpoint  est  revenu  avec  les  forces,  la  toux  a  été  moins  fréquente, 
les  hémoptysies  ne  se  sont  plus  renouvelées,  et  même  les  craque- 
ments sont  devenus  moins  nombreux.  » 

Nous  croyons  ces  faits  très  rares. 

On  voit  par  ce  qui  précède  que  les  conclusions  relatives  à  l'accou- 
chement sont  pour  nous  à  peu  près  les  mêmes  que  celles  relatives  à  la 
grossesse. 

Le  plus  souvent  l'accouchement  exerce  une  influence  funeste  sur  la 
marche  de  la  phtisie;  quelquefois  celte  influence  est  nulle  ;  très  rare- 
ment elle  est  favorable.  La  différence  des  résultats  tient  surtout  à  l'état 
plus  ou  moins  avancé  de  la  maladie. 

§  4.  —  Lactation. 

Si  dans  quelques  cas  la  lactation  a  paru  retarder  les  progrès  de  la 
phtisie,  le  plus  ordinairement  elle  produit  l'effet  inverse,  et  il  n'est  pas 
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rare  de  voir  la  tuberculose  se  développer  et  marcher  rapidement 
pendant  ou  immédiatement  après  l'allaitcmenl.  Il  n'est  aucun  médecin 
qui  n'ait  observé  des  faits  de  ce  genre.  Dans  la  pratique  on  les  ren- 
contre surtout  chez  des  femmes  qui  ont  continué  k  nourrir  au  delà  du 
terme  ordinaire,  ou  bien  qui  allaitent  deux  enfants  à  la  fois. 

Ici  encore  la  pathologie  comj.arée  vient  prêter  son  appui  à  la  pa- 
thologie humaine.  Les  recherches  si  intéressantes  de  Rayer  (1)  ont 
démontré  avec  quelle  facilité  se  tuberculisaient  les  vaches  et  les 
ânesses  laitières  lorsqu'on  cherchait  à  augmenter  au  delà  de  certaines 
limites  l'abondance  de  la  sécrétion  lactée.  C'est  un  point  qui  a  été 
surtout  mis  en  lumière  et  physiologiquement  interprété  par  Bou- 
chardat  (2).  Pour  le  savant  professeur  d'hygiène,  c'est  la  continuité 
dans  la  perte  des  alimerits  de  la  calorifîcation  qui,  dans  tous  ces  cas  et 
dans  beaucoup  d'autres  analogues,  est  la  cause  du  développement  de 
la  tuberculose.  Malgré  la  riche  nourriture  à  laquelle  elle  est  soumise, 
la  vache  ne  peut  résister  longtemps  à  la  déperdition  considérable  et 
prolongée  de  ces  aliments  de  la  caloritlcation,  et,  épuisée  par  ce  tra- 
vail fonctionnel  excessif,  elle  meurt  phtisique.  C'est  de  la  même  façon 
que  Bouchardat  explique  l'extrême  fréquence  de  la  tuberculisation  à 
une  époque  avancée  du  diabète.  Le  rôle  de  la  gljxose  étant  essen- 
tiellement de  pourvoir  aux  besoins  de  la  caloritlcation,  lorsque  l'éli- 
mination de  ce  principe  s'est  continuée  pendant  un  long  espace  de 
temps  en  quantité  notable,  des  tubercules  apparaissent  toujours  dans 
les  poumons. 

Ces  faits,  habilement  rapprochés  de  toutes  les  autres  causes  occa- 
sionnelles de  la  phtisie,  ont  servi  de  base  à  Bouchardat  pour  établir 
la  formule  étiologique  suivante  :  «  Les  conditions  d'âge  étant  favo- 
rables, la  continuité  dans  la  perte  des  aliments  de  la  calorifîcation, 
la  continuité  de  leur  insuffisance  eu  égard  à  la  température  extérieure 
et  aux  besoins  de  l'organisation,  la  continuité  même  de  leur  dépense 
insuffisante,  conduisent  à  la  tuberculisation  pulmonaire.  » 

(1)  Rayer,  loc.  cit. 

(2)  Bouchardat,  Sicpp.  à  l'ann.  ihérap.,  18GI. 


CHAPITRE  IV 

INFLUENCE   DE   CERTAINS    ÉTATS    PATHOLOGIQUES. 

§  1.  —  Traumatisme. 

Les  études  de  Perroud  sur  l'influence  du  traumatisme  de  la  poi- 
trine sont  des  plus  typiques. 

Voici  comme  il  les  a  résumées  dans  une  communication  ail  congrès 
de  Lille  (1874),  sur  une  nouvelle  espèce  de  phtisie  professionnelle,  la 
phtisie  des  mariniers  du  département  du  Rhône,  provoquée  par  l'usage 
de  Vharpi. 

Sous  ce  nom,  les  mariniers  dans  le  département  du  Rhône  désignent 
une  longue  perche,  dont  une  extrémité,  armée  d'une  pointe  ou  d'un 
crochet  de  fer,  est  destinée  à  prendre  un  point  d'appui  sur  le  bord  de 
la  rivière  ou  sur  des  objets  qui  avoisinent  le  bateau,  et  dont  l'autre 
extrémité,  plus  ou  moins  arrondie,  se  ûxe  sur  le  haut  de  la  poitrine 
dans  la  région  sous-claviculaire.  L'instrument  étant  ainsi  placé,  l'ou- 
vrier exerce  sur  lui,  avec  la  partie  supérieure  de  son  thorax,  des 
efforts  de  pression  et  de  poussée  au  moyen  desquels  il  éloigne  le  bateau 
de  la  rive  ou  le  fait  progresser  le  long  des  bords. 

Ces  manœuvres  répétées  soumettent  le  haut  de  la  cage  thoracique 
à  une  sorte  de  traumatisme  chronique  qui  retentit  jusque  sur  le  som- 
met du  poumon. 

C'est  une  compression  plus  ou  moins  intense  compliquée  de  chocs 
plus  ou  moins  multipliés  et  violents  qui  dépriment  la  région  sous- 
claviculaire  et  atteignent  dans  une  certaine  mesure  la  portion  sous- 
jacente  du  poumon.  Chez  les  sujets  prédisposés  à  la  phtisie,  ce  trau- 
matisme peut  être  une  cause  occasionnelle  de  tuberculisation  et  faci- 
liter l'éclosion  de  la  diathèse  préexistante.  Mais  il  peut  aussi,  à  lui 
seul  et  en  dehors  de  tout  étatdiathésique,  entraîner  la  formation  d'une 
inflammation  chronique  du  poumon  qui  aboutit  souvent  à  la  sclérose 
mais  qui  peut  aboutir  aussi  à  l'état  caséeux,  à  l'ulcération,  au  dévelop- 
pement de  cavernes  et  enûn  au  marasme  et  à  la  consomption.  Per- 
roud a  constaté  plusieurs  fois  cette  évolution  chez  des  gens  de 
forte  constitution,  exempts  de  tout  antécédent  héréditaire  et  vivant 
dans  des  conditions  hygiéniques  relativement  satisfaisantes.  Les  ma- 
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lades  eux-mêmes  ont  conscience  du  rôle  écologique  de  Vharpi  dans 
Ja  production  de  leur  affection  ;  ils  sont  les  premiers  à  l'accuser.  C'est 
d'abord  un  peu  de  congestion  chronique  qui  se  forme  au  sommet  du 
poumon,  au  niveau  de  l'endroit  soumis  aux  pressions  exercées  par 
i'harpi.  En  ce  point  les  malades  ressentent  une  certaine  douleur 
sourde  et  profonde,  puis  ils  se  mettent  à  tousser.  Cette  toux  finit  par 
devenir  habituelle,  et  si  la  maladie  n'est  pas  arrêtée,  la  fièvre 
s'allume,  des  signes  de  ramollissement  se  manifestent  et  la  phtisie 
se  dessine. 

La  phtisie  des  mariniers  est  en  somme  une  phtisie  traumatique  ;  ra- 
rement l'hémoptysie  joue  quelque  rôle  dans  sa  production. 

Sa  marche  est  lente,  et  son  pronostic  moins  sombre  que  celui  de 
la  plupart  des  autres  phtisies  professionnelles,  ce  qui  tient  probable- 
ment au  terrain  sur  lequel  la  maladie  évolue  (sexe  masculin,  âge 
adulte,  hommes  à  forte  complexion  et  à  musculature  développée). 
Elle  n'est  pas  très  fréquente,  et  elle  tend  à  disparaître  avec  la  profes- 
sion qui  l'engendre,  depuis  l'introduction  de  la  batellerie  à  vapeur  sur 
les  rivières  et  surtout  depuis  les  travaux  qui  ont  amélioré  le  cours  de 
la  Saône  et  ont  rendu  la  navigation  plus  facile  dans  la  traversée  de 
Lyon. 

Lebert  consacre  un  chapitre  de  son  livre  à  l'influence  du  trauma- 
tisme sur  le  développement  de  la  tuberculose  et  y  résume  onze  obser- 
vations personnelles  qu'on  retrouvera  m  extenso  dans  la  thèse  de  Paul 
Scholz  [Ueberdie  traumatische  tuberculose.  Breslau,  1872),  et  dans  la 
Revue  mensuelle  médico-chirurgicale  (octobre  1877). 

§  2.  —  Phlegmasies  aiguës  des  organes  respiratoires. 

L'influence  de  l'inflammation  des  bronches  sur  le  développement  de 
la  phtisie  pulmonaire  a  toujours  été  généralement  admise,  et  l'ancienne 
expression  de  rhume  négligé  consacrait  cette  croyance.  On  a  vu  au 
chapitre  de  l'historique  quelle  lutte  s'était  engagée  sur  ce  point  entre 
Broussais  et  Laënnec  et  ses  élèves  ;  malgré  Laënnec,  la  majorité  des 
médecins  défend  l'influence  provocatrice  de  la  bronchite  aiguë,  et 
certaines  statistiques  sont  sans  réplique  :  sur  6Q3  cas  de  phtisie,  Scott 
Alison  (1)  a  noté  207  fois  que  la  bronchite  par  refroidissement  avait 
été  la  cause  occasionnelle  de  la  maladie.  Beau,  dans  les  leçons  cliniques 
reproduites  par  la  Gazette  des  hôpitaux,  affirme  avoir  constaté  7  foi.s 
sur  10  la  succession  des  symptômes  catarrhaux  et  tuberculeux.  Nous 
voyons  aussi  dans  le  rhume  négligé  un  fait  étiologique  incontestable 
bien  qu'exagéré  par  les  malades,  et  nous  préférerions  avec  Beau  la 

(1)  Scolt  Alison,  On  pulm.  consomp.  Lond.,  1855. 
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dénomination  de  rhuma  dégénéré,  qui  montre  mieux  la  succession  des 
phénomènes  catarrhaux  et  tuberculeux.  Jaccoud  (1)  est  encore  plus 
explicite  sur  ce  point  :  «  Mais  ce  que  je  dis  du  progrès  déjà  réalisé  est 
également  vrai  de  la  production  des  altérations  premières;  le  méca- 
nisme pathogénique  est  de  tous  points  le  même,  qu'il  s'agisse  de  ge- 
nèse initiale  ou  d'extension  secondaire.  La  formation  du  tubercule 
n'est  point  un  acte  isolé  et  indépendant  de  tout  autre  élément  patho- 
logique; c'est  le  résultat  d'un  travail  préalable  d'irritation  qui  a  pour 
expression  et  pour  agent  la  congestion,  le  catarrhe  ou  l'inflammation; 
seulement,  au  lieu  de  produits  inflammatoires  communs  ou  indiff'é- 
rents,  ce  travail  irritatif,  en  raison  du  terrain  qu'il  occupe  et  de  la  dia- 
thèse  qui  le  domine,  engendre  le  produit  spécial  qui  a  nom  tuber- 
cule. » 

«  Il  résulte  de  là,  veuillez,  je  vous  prie,  noter  avec  soin  cette  conclu- 
sion, que  la  formation  des  premiers  tubercules  est  un  acte  de  seconde 
étape,  qui  a  été  nécessairement  précédé  d'une  phase,  courte  ou 
longue,  d'irritation  congestive  ;  c'est  cette  hypérhémie  qui  est  l'acte 
initial,  l'acte  générateur.  Croyez-vous  que  le  catarrhe  du  sommet  soit 
toujours  lié  d'emblée,  dès  son  apparition,  à  la  présence  de  tuber- 
cules ?  Pas  le  moins  du  monde  :  il  est  l'indice  d'une  tuberculisation 
imminente,  et  nous  devons  pour  ce  motif  lui  attribuer  une  significa- 
tion des  plus  redoutables;  mais  rien  ne  prouve  qu'il  soit  constamment 
en  rapport,  dès  son  début,  avec  des  productions  tuberculeuses  déjà 
réalisées.  Certains  faits  au  contraire  démontrent  nettement  la  justesse 
de  mon  opinion,  et  que  ce  catarrhe,  à  sa  période  initiale,  n'a  que  la 
valeur  d'un  phénomène  précurseur.  »  Jaccoud  rapporte  un  de  ces  faits 
qui,  à  ses  yeux,  a  toute  la  netteté  d'une  démonstration  anatomique. 

Par  contre,  Andral  et  Villemin  regardent  les  bronchites  qui  pré- 
cèdent quelquefois  la  phtisie  comme  indifférentes  au  développement 
de  cette  maladie,  ou  comme  de  simples  manifestations  d'une  tubercu- 
lose latente. 

Nul  doute  qu'il  n'en  puisse  être  ainsi,  mais  il  est  très  difficile  de 
taxer  d'erreur  les  auteurs  que  nous  avons  cités  et  de  ne  pas  s'incliner 
devant  cette  quasi  unanimité. 

Les  bronchites  épidémiques  auraient  le  même  pouvoir,  peut-être 
même  à  un  plus  haut  degré  ;  Clarck  (2)  a  remarqué  que  beaucoup  des 
phtisiques  qu'il  examinait  rapportaient  l'origine  de  leur  maladie  à  la 
grippe  qui  régna  en  Angleterre  en  1832. 

Fournet  (3)  fit  la  même  observation  après  l'épidémie  de  grippe  de 
1837.  Dans  plusieurs  de  nos  observations,  nous  avons  retrouvé  1  in- 

(1)  Jaccoud,  Curahilité  et  traitement  de  la  p/itisie,  p.  18"2. 

(2)  Clarck,  Traité  de  la  consomjilion,  p.  56. 

(3)  Fourael,  toc.  cit.,  t.  11,  p.  430. 
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lliience  évidente  des  épidémies  de  grippe  qui  ont  sévi  à  Paris  en  1864, 
1863,  1866.  Dans  ses  études  le  professeur  Fuster(l)  pose  en  principe 
que  les  maladies  catarrhales  aggravent  tout  au  moins  la  phtisie  pul- 
monaire, quand  elles  n'en  déterminent  pas  le  développement.  Ce  que 
nous  venons  de  dire  de  la  broncliite  grippale,  on  peut  le  dire  de 
la  bronchite  de  la  coqueluche,  que  Willis  appelait  déjà  vestibulum 
tabis. 

On  peut  le  dire  aussi  de  la  rougeole;  nous  y  reviendrons  à  propos 
de  la  broncho-pneumonie. 

On  a  agité  la  question  de  savoir  si  les  phtisies  consécutives  aux 
bronchites  diffèrent  de  la  phtisie  héréditaire  ou  de  celles  qui  débutent 
autrement  ;  si  les  lésions  sont  des  granulations  miliaires  ou  des  bron- 
cho-pneumonies caséeuses,  que  l'on  pourrait  considérer  comme  la 
conséquence  d'une  influence  directe  du  froid  sur  les  organes  pulmo- 
naires, l'inflammation  revêtant  la  forme  caséeuse  en  vertu  de  la  cons- 
titution particulière  des  sujets  atteints.  Niemeyer  (2)  patronne  cette 
opinion  qui  cadre  si  bien  avec  sa  théorie  de  la  pneumonie  caséeuse. 
Mais  nous  avons  fait  justice  de  celte  allégation,  et  dans  tous  les  cas  où 
nous  avons  pratiqué  l'autopsie  des  malades  auxquels  Niemeyer  fait 
allusion,  nous  avons  rencontré  les  granulations  tuberculeuses  en 
même  temps  que  les  broncho-pneumonies  caséeuses. 

D'après  Rilliet  et  Rarthez  (3),  la  tuberculisation  après  la  coqueluche 
aurait  une  localisation  particulière  ;  elle  débuterait  presque  toujours 
par  les  ganglions  bronchiques.  Cette  assertion  parait  trop  absolue  à 
Damaschino  (4),  et  à  H.  Roger  contraire  aux  faits. 

Il  n'y  a  donc  rien  de  précis  à  dire  sur  les  particularités  qu'affecte  la 
phtisie  consécutive  aux  bronchites. 

Peter  (3)  ne  nie  point  que  les  bronchites  aiguës  répétées  et  les 
bronchites  chroniques  conduisent  à  la  tubercuhsation  pulmonaire, 
mais  il  ne  veut  pas  que  la  tuberculisation  dérive  directement  de  la 
phlegmasie  locale  ni  que  le  tubercule  soit  un  produit  d'inflammation, 
d'irritation,  comme  le  disait  Broussais.  La  bronchite  agit  indirecte- 
ment par  inanition  respiratoire.  Un  des  arguments  de  Peter  est  que, 
tandis  que  la  phlegmasie  bronchique  siège  dans  la  muqueuse  des 
bronches,  le  tubercule  se  développe  dans  le  poumon.  Sans  doute  il 
faut  tenir  grand  compte  de  l'état  général,  et  en  cela  Peter  a  raison, 
mais  sur  le  terrain  des  faits  son  argumentation  est  facilement  atta- 
quable. Les  tubercules  n'existent  pas  seulement  dans  les  poumons,  ils 

(1)  Fuster,  Traite  de  la  fièvre  catarrhale. 

(2)  Niemeyer,  Traité  de  pafhol.  Int. 

(3)  Rilliet  et  Barthcz,  loc.  cit. 

(4)  Damaschino,  loc.  cit. 

(5)  Peter,  Clinique  méd.,  t.  II. 
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sont  aussi  dans  les  bronches;  leur  siège  péri-bronchique  a  bien  été  mis 
en  lumière  par  Rindfleisch  ;  ils  affectent,  il  est  vrai,  de  préférence  cer- 
taines régions  des  bronches,  la  terminaison  de  la  bronche  dans  le 
lobule  qui  est  le  locus  minoris  resislentiae  de  l'arbre  bronchique.  C'est 
là  que  se  forme  le  nodule  tuberculeux  péribronchique  de  Rindfleisch. 
Cette  sélection  se  rencontre  à  chaque  pas  dans  l'histoire  de  la  tuber- 
culose comme  dans  toutes  les  diathèses  et  le  nodule  péri-bronchique 
une  fois  produit,  on  conçoit  aisément  que,  par  infection  secondaire, 
le  tubercule  puisse  gagner  les  diverses  parties  de  l'organisme. 
D'ailleurs  il  est  probable  que,  quelquefois,  ces  bronchites  qui  se 
terminent  par  la  tuberculose  ne  jouent  pas  seulement  le  rôle  d'épine 
inflammatoire,  et  qu'elles  sont  déjà  la  manifestation  de  la  pénétration 
dans  l'organisme,  par  la  muqueuse  des  bronches  et  par  l'alvéole 
pulmonaire,  de  l'agent  infectieux  de  la  tuberculose. 

C'est  du  moins  ce  qu'il  est  permis  d'inférer  des  expériences  de  Tap- 
peiner  rapportées  plus  haut.  De  ces  recherches,  qui  en  sont  encore  à 
la  période  préliminaire,  nous  ne  retiendrons  que  ceci,  à  savoir,  que 
les  bronchites  pérituberculeuses  sont  susceptibles  de  deux  interpréta- 
tions. Si  l'on  accepte  la  théorie  parasitaire,  ou  bien  elles  créent  dans 
les  conduits  bronchiques  un  milieu  de  culture  favorable  à  la  germina- 
tion du  parasite,  ou  bien  elles  sont  déjà  une  manifestation  de  l'en- 
vahissement de  l'organisme,  au  niveau  des  bronches,  par  l'agent 
infectieux.  Et  dans  cette  dernière  supposition,  l'examen  des  crachats 
révélerait  la  bronchite  tuberculeuse. 

Reste  toutefois  l'objection  de  Laënnec,  confirmée  par  l'observation 
clinique  de  tous  les  jours. 

Combien  d'individus  affectés  de  catarrhe  chronique  ne  deviennent 
pas  tuberculeux  1  Mais  d'abord  est-on  bien  sûr  qu'assez  souvent  ces 
Ciitarrheux  ne  soient  pas  eux-mêmes  des  tuberculeux  chez  qui  la  ma- 
ladie a  subi  l'évolution  fibreuse  ?  Affirmerait-on  C[u'à  l'autopsie  on  ne 
trouverait  pas  dans  une  sclérose  pulmonaire  entourant  des  dilatations 
bronchiques  ce  que  Cruveilhier  appelait  des  tubercules  de  guérison  ? 
D'ailleurs,  il  est  certain  jusqu'aujourd'hui  que  la  bronchite  ne  fait  pas 
de  toutes  pièces  la  tuberculose,  et  qu'elle  n'agit  que  sur  les  orga- 
nismes prédisposés;  ce  n'est  qu'une  cause  occasionnelle.  Nous  ajou- 
terons qu'il  ne  nous  semble  pas  absolument  démontré  que  les  individus 
atteints  de  catarrhes  chroniques  échappent  aussi  souvent  à  la  tubercu- 
lose. En  consultant  nos  souvenirs  nous  avons  vu  succomber  plusieurs 
fois  à  la  tuberculose,  quelquefois  à  une  tuberculose  aiguë,  des  indi- 
vidus assez  âgés  et  qui  depuis  longtemps  étaient  atteints  de  catarrhe 
chronique  des  bronches  avec  conservation  de  la  santé  générale,  ce  qui 
permettrait  de  supposer  au  moins  qu'ils  étaient  alors  exempts  d'afTec- 
tion  tuberculeuse. 
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L'influence  phymalogène  de  la  broncho-pneumonie  est  peut-être 
encore  plus  difficile  à  préciser  que  celle  de  la  bronchite,  surtout 
depuis  que  les  travaux  les  plus  récents  ont  établi  définitivement  que 
l'évolution  tuberculeuse  affecte  souvent  la  forme  anatomique  de  la 
broncho-pneumonie . 

Lorsque  le  malade  succombe  rapidement,  si  on  ne  trouve  aucune 
lésion  tuberculeuse  à  l'autopsie,  il  est  loisible  de  supposer  que  la  tu- 
berculisation  n'a  pas  eu  le  temps  de  se  produire  ;  si  on  trouve,  au  con- 
traire, avec  des  noyaux  de  broncho-pneumonie  des  tubercules  à  forme 
broncho-pneumonique,  quel  moyen  d'affirmer  que  la  broncho-pneu- 
monie a  précédé  le  tubercule?  Il  n'en  est  pas  moins  d'observation 
journalière  que  les  broncho-pneumonies  à  résolution  lente  se  conti- 
nuent souvent  en  tuberculose  pulmonaire,  quoi  qu'on  pense  de  la 
nature  réelle  de  la  broncho-pneumonie  initiale.  Gela  s'applique  d'ail- 
leurs principalement  aux  broncho-pneumonies  secondaires. 

«  La  rougeole,  la  coqueluche,  la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie  à 
reliquats  pulmonaires  donnent  lieu,  dans  la  majorité  des  cas,  ces  deux 
dernières  surtout,  à  une  broncho-pneumonie  simple,  subaiguë  ou  chro- 
nique ;  mais  si  les  individus  sont  en  état  de  prédisposition  héréditaire 
innée  ou  acquise,  les  maladies  peuvent  être  le  point  de  départ  d'une 
tuberculose  pneumonique  ;  conséquemment,  les  lésions  broncho-pneu- 
moniques  qui  survivent  à  ces  affections  doivent  être  tenues  pour  sim- 
ples ;  elle  imposent  à  la  fois  une  inquiétude  légitime  et  une  inter- 
vention active  »  (Jaccoud)  (1). 

Rilliet  et  Barthez  sont  de  ceux  qui  ont  le  plus  insisté  sur  la  fréquence 
du  développement  de  la  tuberculose  dans  le  cours  de  la  rougeole. 

Guersant,  Michel  Lévy,  Barrier,  Pidoux,  Vogel,  pensent  comme 
Rilliet  et  Barthez,  tandis  que  Grisolle  et  Roger  sont  moins  affirmatifs. 

D'ailleurs  il  est  certain  que  le  catarrhe  morbilleux  ne  fait  quelque- 
fois qu'activer  une  tuberculose  latente,  et  les  divergences  des  statisti- 
tiques  s'expliqueront  suivant  les  milieux  où  elles  ont  été  prises.  Un 
fait  reste  acquis,  c'est  que  la  rougeole  est  de  toutes  les  fièvres  érup- 
tives  celle  qui  s'accompagne  le  plus  souvent  de  tuberculose.  Or  elle 
est  aussi  la  fièvre  éruptive  où  les  phlegmasies  broncho-pulmonaires 
se  produisent  avec  le  plus  de  fréquence  et  d'intensité. 

Nous  savons,  il  est  vrai,  que  Kiener  C^)  a  avancé  que  les  granulations 
trouvées  à  l'autopsie  des  enfants  qui  ont  succombé  à  la  rougeole  ne 
sont  pas  de  nature  tuberculeuse.  Nous  voulons  bien  admettre  que 
les  «  granulations  morbilleuses  si  profondément  diflerentes  de  la  tu- 
berculose miliaire,  et  qui  peuvent,  comme  celle-ci,  envahir  d'autres 

(1)  Jaccoud,  loc.  cit. 

(2)  Kiener,  iu  T/i.  d'agreg.  de  Mairet.  —  Formes  cliniques  de  la  tuberculose  mi- 
liaire du  poumon,  1878. 
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organes  que  le  poumon,  notamment  la  plèvre,  le  péritoine,  le  foie  », 
que  les  granulations  morbilleuses  ne  sont  que  «  des  phlegmasies 
miliaires,  rappelant  par  leur  marche,  par  la  disposition  de  l'aspect 
grossier  des  lésions,  le  tableau  de  la  tuberculose  miliaire  ».  Ce  serait 
là  un  autre  mode  d'infection  secondaire.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai 
que,  dans  bon  nombre  d'autres  cas,  il  s'agit  indiscutablement  de 
lésions  tuberculeuses  véritables. 

La  recherche  des  bacilles  en  pareil  cas  donne  habituellement  des 
résultats  positifs. 

Chose  assez  singulière,  au  premier  abord,  tandis  que  tant  d'obser- 
vations cliniques  démontrent  que  l'inflammation  favorise  le  dévelop- 
pement de  la  tuberculose  sur  la  zone  inflammée,  cette  propriété  serait 
déniée  à  la  pneumonie  lobaire. 

Sur  ce  point,  l'influence  de  Laënnec,  les  exagérations  incontes- 
tables des  partisans  de  la  pneumonie  caséeuse,  les  travaux  de 
Thaon,  Grancher,  Gharcot,  Cornil,  sur  les  tubercules  pneumoniques 
ont  restreint  singulièrement  l'influence  phymatogène  de  la  pneumonie 
lobaire  aiguë.  D'autres  raisons  ont  pesé  dans  le  même  sens. 

Quand  un  malade  succombe  à  une  pneumonie,  que  cliniquement 
on  a  pu  supposer  être  simple  tout  d'abord  et  n'être  devenue  tubercu- 
leuse que  plus  tard,  il  y  a  presque  impossibilité  anatomiquement  de 
décider  si  c'est  la  pneumonie  qui  a  commencé  ou  si  c'est  la  néoplasie 
tuberculeuse.  La  difficulté  est  encore  plus  grande  ici,  où  l'évolution  est 
souvent  plus  rapide  que  pour  la  broncho-pneumonie.  D'autre  part,  on 
conçoit'aisément  que  la  pneumonie  lobaire  aiguë,  qui  ne  dure  d'ordi- 
naire que  quelques  jours,  n'ait  pas  le  temps,  pour  ainsi  dire,  de  déter- 
miner le  processus  tuberculeux.  C'est  pourquoi  probablement  beau- 
coup d'auteurs,  et  des  plus  sérieux,  refusent  à  la  pneumonie  franche 
toute  influence  phymatogène. 

Ainsi  Grisolle  (1)  conclut  de  ses  statistiques  :  l^que  la  phtisie  pulmo- 
naire succède  immédiatement  à  une  pneumonie  dans  des  cas  inQniment 
rares  ;  2°  que  même  alors  il  n'est  pas  démontré  que  la  phtisie  soit  une 
conséquence  de  la  pneumonie,  tout  faisant  présumer,  au  contraire,  que 
les  tubercules  ont  été  antérieurs  à  l'inflammation  pulmonaire  et  en 
ont  peut-être  provoqué  l'apparition;  3°  enfin,  que  dans  les  cas  infini- 
ment rares  (puisque  pour  sa  part  il  n'en  a  pas  observé)  où  des  tuber- 
cules miliaires  ont  paru  se  développer  dans  des  poumons  hépatisés, 
la  pneumonie  a  agi  alors  comme  cause  occasionnelle  et  nullement 
comme  cause  prochaine.  Grisolle  regarde  en  outre  comme  une  cir- 
constance très  rare  que  la  pneumonie  provoque  une  éruption,  de  tuber-- 

(1)  Grisolle,  Traité  de  la  pneumonie,  1864. 
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cules  chez  des  individus  simplement  prédisposés  :  ainsi,  parmi  les 
305  malades  atteints  de  pneumonie  dont  il  a  analysé  les  observations 
pour  son  travail,  22  présentaient  cet  ensemble  de  la  constitution  qu'on 
regarde  généralement  comme  une  prédisposition  à  la  phtisie;  en 
outre,  plus  de  la  moitié  d'entre  eux  comptaient  parmi  leurs  parents  les 
plus  proches  une  ou  plusieurs  personnes  qui  avaient  succombé  à  la 
consomption  pulmonaire;  cependant  tous  ces  individus  sans  exception 
ont  guéri;  leur  rétablissement  était  complet  à  l'époque  où  ils  quit- 
taient l'hôpital,  et  les  pneumonies  n'ont  différé  ni  par  leurs  causes,  ni 
par  leurs  symptômes,  ni  par  leur  marche  des  pneumonies  ordinaires 
survenues  chez  les  sujets  non  prédisposés  à  l'affection  tuberculeuse. 
Louis  (1)  est  du  même  avis  que  Grisolle  ;  c'est  aussi  notre  opinion. 
Les  faits  que  nous  avons  recueillis  montrent  très  rarement  l'inflam- 
mation du  poumon  parmi  les  maladies  qui  ont  précédé  directement 
la  tuberculose  (environ  7  à  8  cas  sur  100  phtisiques)  et  encore 
dans  quelques-uns  de  ces  cas,  un  certain  intervalle  s'étant  écoulé 
entre  les  deux  maladies,  le  rapport  de  causalité  est  loin  d'être  dé- 
montré. 

En  réalité,  on  sait  aujourd'hui  que  la  pneumonie  est  une  maladie 
microbienne  et  que  la  tuberculose  en  est  une  autre  et  il  ne  paraît  pas 
que  la  première  appelle  souvent  la  seconde.  On  sait  d'abord  par  là 
que  dans  certaines  circonstances  l'évolution  du  tubercule  dans  le 
poumon  réalise  la  forme  hislologique  sinon  bactériologique  et  la 
pneumonie  (voir  pages  18B  et  suiv.). 

L'embarras  est  également  extrême  quand  on  veut,  étant  donné  le 
mélange  de  tubercule  et  de  pneumonie  chronique,  déterminer  la  filia- 
tion probable  des  lésions.  Nous  avons  plusieurs  fois  insisté  sur  ces 
difficultés,  nous  n'avons  pas  à  y  revenir. 

La  pleurésie  peut-elle,  à  un  moment  donné,  lorsqu'elle  se  développe 
chez  un  sujet  sain,  devenir  le  point  de  départ  et  la  cause  d'une  évolu- 
tion tuberculeuse?  Cette  idée  exprimée  d'abord  et  défendue  par  Brous- 
sais(2),  combattue  par  Laënnec(3),  qui  lui  oppose  toutes  sortes  d'argu- 
ments anatomiques  et  cliniques,  a  été  reprise  par  Trousseau  (4)  et 
par  Grisolle  (5).  Trousseau  disait  très  catégoriquement  que  la  fluxion 
constante  qui  était  entretenue  par  la  pleurésie  chronique  vers  les  or- 
ganes thoraciques  pouvait  provoquer  une  éclosion  de  tubercules  dans 
le  poumon. 


(1)  Louis,  loc.  cit. 

(2)  Broussais,  7/«io»"e  des  phlegmasies,  t.  I,  18. G. 

(3)  Laënnec,  loc.  cit. 

(4)  Trousseau,  Clinique  méd.  de  l'Hulel-Dicu,  t.  I. 

(5)  Grisolle,  Traité  de  pathologie  interne,  d<'  cdit.,  1SG5. 
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Il  est  incontestable  que  parmi  les  phtisiques  qui  fréquentent  les  hô- 
pitaux, on  en  observe  un  grand  nombre  dont  les  lésions  pulmonaires 
sont  relativement  peu  avancées,  et  dans  les  antécédents  desquels  on 
retrouve  une  ou  plusieurs  pleurésies.  Mais  a-t-on  le  droit  d'établir 
une  relation  de  cause  à  effet  entre  les  pleurésies  antérieures  et  la  tu- 
berculose actuelle?  Et,  sans  parler  des  coïncidences  possibles  entre 
les  deux  affections,  coïncidences  bien  admissibles,  ainsi  que  le  fait  re- 
marquer Villemin  (1)  lorsqu'il  s'agit  d'une  maladie  aussi  commune  que 
la  tuberculose,  ne  peut-on  pas  admettre  plutôt  que  les  lésions  du  pou- 
mon et  celles  de  la  plèvre  sont  contemporaines,  celles-ci  n'ayant  été 
que  le  contre-coup  de  celles-là? 

Dans  certains  cas,  la  succession  des  actes  morbides  est  plus  immé- 
diate et  se  présente  avec  des  apparences  plus  trompeuses.  Une  pleu- 
résie éclate  chez  un  homme  en  pleine  santé,  et  revêt  les  allures  de 
l'inflammation  la  plus  franche.  La  maladie  évolue  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  puis  l'épanchement  décroît  et  disparaît;  mais  le 
malade  continue  àtousser,  et  si  on  l'examine  quelques  jours  plus  tard, 
on  trouve  dans  le  côté  oi^i  avait  existé  la  pleurésie  les  signes  non  équi- 
voques d'une  tuberculisation  du  sommet.  On  peut  invoquer  dans  ces 
cas  plusieurs  explications.  Et  d'abord,  certaines  pleurésies  sont  sim- 
plement produites  par  des  granulations  de  la  plèvre,  lesquelles  en- 
vahissent plus  tard  le  parenchyme  pulmonaire.  Il  y  aurait  donc 
succession  de  deux  localisations  différentes  d'une  même  maladie,  et 
non  subordination  de  la  tuberculose  à  la  pleurésie.  Villemin  est 
également  très  catégorique  sur  ce  point  :  «  Lorsque  des  granulations 
se  développent  primitivement  dans  les  séreuses,  elles  épargnent  le 

poumon  dans  de  certaines  limites Il  suit  de  là  qu'une  pleurésie 

venant  à  éclater  sans  cause  connue,  on  est  souvent  dans  l'impossibilité 
de  savoir  si  elle  est  simple  ou  si  elle  est  une  conséquence  de  la  tuber- 
culisation de  la  plèvre.  Les  signes  de  tuberculisation  pulmonaire  qui 
pourraient  éclaircir  le  diagnostic  font  défaut  dans  la  majorité  des 
cas,  et,  l'épanchement  venant  à  disparaître,  les  adhérences  à  se 
former,  on  se  trouve  en  face  de  circonstances  n'ayant  rien  qui  ne 
soit  commun  aux  pleurites  simples...  La  pleurésie  pourrait  paraître 
avoir  amené  la  tuberculose,  tandis  qu'elle  en  a  été  un  eff'et.  » 

D'un  autre  côté,  certaines  pleurésies  se  développent  dans  les 
mêmes  conditions  que  tout  à  l'heure,  mais  cette  fois  à  l'occasion 
d'une  évolution  tuberculeuse  du  poumon,  et  peut-être  sans  tuber- 
culose pleurale.  En  tout  cas,  c'est  la  lésion  du  parenchyme  qui  est 
le  fait  le  plus  important,  mais  les  signes  en  sont  voilés  par  ceux 
de  l'épanchement  pleurétique,  et  ce  n'est  que  quand  celui-ci  a  dis 

(1)  Villemin,  loc.  cit. 
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paru  que  le  diagnostic  des  lésions   sous-jacentes    devient   possible. 

Il  n'en  est  pas  moins  certain  que  l'influence  phymatogène  de  la  pleu- 
résie est  acceptée  aujourd'hui  après  les  grands  noms  de  Broussais,  de 
Trousseau,  et  par  un  bon  nombre  de  médecins.  «  Il  est  des  cas  extrê- 
mement nets,  dit  le  professeur  Peter,  où  l'on  voit  la  pleurésie  la  plus 
franche  à  son  début,  la  plus  clairement  accidentelle,  la  plus  simple- 
ment a  frigore,  qui,  négligée,  non  traitée,  sinon  par  la  contemplation, 
produit  une  déchéance  graduelle  de  l'individu  qui  s'affaiblit  lente- 
ment, mais  chaque  jour  davantage,  est  pris  d'une  petite  fièvre  vespé- 
rine  et  se  tubercuhse.  »  Il  est  vrai  que  Peter  attribue  ce  résultat  à 
l'action  exercée  sur  le  malade  par  «  l'insuffisance  de  l'alimentation 
aérienne  »;  la  pleurésie  n'a  pas  agi  directement  sur  le  poumon  pour 
le  tuberculiser  ;  elle  s'est  conduite  à  la  façon  du  rétrécissement  de 
l'œsophage,  du  cancer  de  l'estomac,  des  suppurations  prolongées,  en 
débilitant  l'organisme,  et  en  le  mettant  dans  les  conditions  les  plus 
favorables  au  développement  de  la  tuberculose. 

Bucquoy,  dans  une  leçon  clinique  faite  à  l'hôpital  Cochin  en  1874, 
et  résumée  dans  la  Gazette  hebdomadaire,  a  étudié  la  pleurésie  aiguë 
comme  phénomène  initial  de  la  phtisie  pulmonaire.  Il  s'appuie  sur 
trois  observations  d'individus  pris  de  pleurésie  aiguë  au  milieu  de  la 
santé  la  plus  complète  et  sans  antécédents  diathésiques,  qui  guérirent 
de  leur  pleurésie,  sauf  dans  un  cas  cependant,  et  qui  devinrent 
phtisiques  dans  la  convalescence  de  leur  pleurésie,  très  peu  de  temps 
après.  Pour  notre  savant  collègue,  le  traitement  débilitant  que  l'on 
met  souvent  en  usage  pour  combattre  un  épanchement  qui  persiste, 
l'emploi  exagéré  des  diurétiques  et  des  purgatifs,  le  séjour  prolongé 
au  lit  affaiblissent  l'organisme  et  favorisent  ainsi  l'évolution  de  la 
tuberculose.  Il  insiste  à  cet  égard  sur  ce  que,  dans  les  faits  qu'il  a 
rapportés,  la  pleurésie  avait  été  séparée  du  début  de  la  phtisie  par 
une  période  de  faiblesse  et  de  marasme.  Aussi  conseille-t-il  contre 
cette  affection  débiUtante  par  elle-même,  débilitante  par  le  traitement 
qu'on  lui  oppose  d'ordinaire,  de  recourir  avant  tout  au  traitement  qui 
en  abrège  la  durée,  c'est-à-dire  la  ponction.  «  C'est  le  meilleur  moyen, 
dit-il,  d'éviter  la  tuberculose  pendant  la  convalescence.  » 

D'ailleurs,  il  est  légitime  d'envisager  sous  un  autre  jour  ces  pleuré- 
sies prétuberculeuses.  Sans  les  regarder  comme  tuberculeuses  ou 
€omme  prétuberculeuses,  il  est  conforme  aux  lois  cliniques  de  les 
ranger  dans  le  groupe  de  ces  inflammations  bâtardes  qui  se  dévelop- 
pent sur  le  terrain  tuberculeux,  qui,  sans  être  spécifiques,  manifestent 
déjà  la  diathèse  et  partant  annoncent,  sans  la  déterminer,  l'explosion 
de  la  lésion  spécifique. 

Plusieurs  auteurs,  Litten  entre  autres,  ont  expliqué  de  façon  toute 
particulière  l'action  phymatogène  de  la  pleurésie.  Dans  la  collection 
Phtisie  pllm.,  2^  édit.  22 
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de  Volkmann,  Litten  avait  déjà  publié  trois  observations  d'épanche- 
ment  pleurétique  disparaissant  rapidement  et  suivies  de  tuberculose 
miliaire  aiguë.  Dans  le  volume  YII  des  Annales  de  la  Charité  de 
Berlin,  il  publie  une  note  intitulée  :  Du  développement  de  la  tubercu- 
lose miliaire  aiguë  après  résorption  ou  ponction  crépanchement  pleu- 
rétique^ et  qui  contient  une  observation  nouvelle  dont  voici  le  résumé  : 
Une  femme  âgée  de  quarante-neuf  ans,  n'ayant  jamais  eu  (au  dir& 
de  son  médecin)  d'affection  pulmonaire  antécédente,  se  présente  à  la 
clinique  avec  un  grand  épanchement  dans  la  plèvre  gauche.  Le  cœur 
était  déplacé  ;  on  fit  la  ponction  et  l'on  retira  4  litres  de  liquide.  La 
dyspnée  avait  disparu  (27  juin  1878).  Au  bout  de  quelques  jours,  la 
dyspnée  reparut,  et  la  fièvre,  à  tracé  régulier,  monta  jusqu'à  40°, 
Cependant  l'épanchement  ne  s'était  pas  reproduit.  On  administra  le 
sulfate  de  quinine  à  haute  dose.  La  situation  s'aggrava  de  plus  en 
plus,  et  la  malade  succomba  le  12  juillet  1878.  A  l'autopsie,  on  trouva, 
la  plèvre  remplie  de  fausses  membranes  et  dans  les  sommets  pul- 
monaires quelques  petits  foyers  caséeux.  Les  poumons,  les  plèvres, 
le  foie,  la  rate,  les  reins,  le  péritoine,  le  péricarde,  le  mésentère,  etc.; 
étaient  remplis  de  tubercules  miliaires  récents. 

Litten  rappelle,  à  ce  sujet,  que  Yirchow  admet  que  chez  les  indivi- 
dus prédisposés  une  excitation  locale  vulgaire  peut  produire  le  tuber- 
cule. Ici  la  cause  excitante  serait  représentée  par  la  distension  rapide 
des  vaisseaux  dégagés  de  la  pression  que  l'exsudat  pleurétique  exer- 
çait et  par  le  développement  brusque  du  poumon  longtemps  comprimé. 
Le  poumon  s'infiltrerait  d'abord  de  tubercules  qui  se  généraliseraient 
ensuite  à  tout  l'organisme.  L'auteur  rappelle  aussi  l'hypothèse,  au- 
jourd'hui complètement  abandonnée,  d'après  laquelle,  chez  des  sujets 
prédisposés,  la  résorption  de  produits  inflammatoires  liquides,  en  ap- 
parence inoffensifs,  des  séreuses,  pourrait  infecter  le  sang,  de  même 
que  les  débris  du  tubercule  caséeux,  produisent  par  résorption  la 
tuberculose  miliaire. 

Il  y  a  longtemps  déjà  que  Stokes  avait  fait  la  remarque  que  la  dis- 
parition rapide  d'un  empyème  était  fréquemment  suivie  d'une  exj^Io- 
sion  tuberculeuse.  D'ailleurs,  on  peut  supposer  ici  que  l'empyème  était 
lui-même  de  nature  tuberculeuse,  qu'il  ne  faisait  que  masquer  une 
tuberculose  pulmonaire  déjà  existante. 

Pour  L.  Landouzy  (1)  cette  question  des  rapports  entre  la  tuberculose 
pulmonaire  et  la  phtisie  serait  des  plus  faciles,  la  pleurésie  dite  simple, 
a  frigore,  étant  elle-même  le  plus  souvent  d'origine  tuberculeuse. 

Kelsch  et  Kiener  (2)  ont  défendu  cette  opinion  sur  le  terrain  de 


(1)  L.  Landouzy,  Gaz.  des  hôpitaux,  Revue  mensuelle,  1886. 

(2)  Kelsch  et  Rieuer,  Archiv  de  p/iys.,  1880. 
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l'analomie  pathologique,  dans  des  recherches  malheureusement  in- 
complètes au  point  de  vue  bactériologique. 

§  3.  —  Hémoptysie. 

L'hémoptysie  a  été  aussi  regardée  tour  à  tour  comme  effet  et  comme 
cause  de  la  tuberculose.  L'idée  de  considérer  l'hémoptysie  comme  une 
cause  déterminante  de  phtisie  devait  tout  naturellement  découler  des 
doctrines  physiologiques  de  Broussais  sur  l'irritation.  Le  sang  devient, 
à  l'endroit  des  bronches  et  des  alvéoles,  une  épine  inflammatoire  qui 
développe  la  phlegmasie  chronique,  source  de  la  tuberculose. 

Morton,  Baumes,  Andral  (au  début  de  sa  carrière)  n'hésitèrent  point 
à  admettre  l'influence  provocatrice  de  l'hémoptysie.  Cette  opinion, 
bientôt  abandonnée,  fut  présentée  avec  variante,  et  comme  une  dé- 
couverte, par  Niemeyer  en  1857  (1)  ;  pour  lui,  d'ailleurs,  l'hémoptysie 
ne  déterminerait  pas  la  tuberculose  pulmonaire,  mais  seulement  la 
pneumonie  caséeuse.  C'est  là  toute  la  différence.  On  sait  maintenant 
ce  qu'elle  vaut.  Sanderson  a  rappelé,  à  l'appui  de  Niemeyer,  l'apho- 
risme hippocratique  :  «  Sanguinis  sputo,  puris  sputum  et  fluor.  » 

Cependant,  des  objections  venues  de  bonne  part  s'élevaient  contre 
la  doctrine  de  Niemeyer.  Skoda  (2)  avait  fait  remarquer  que  l'hémor- 
rhagie  ne  se  fait  pas  dans  les  alvéoles,  mais  seulement  dans  les  bron- 
chioles; que  le  sang  n'est  pas  un  agent  si  irritant,  et  que  d'ailleurs  les 
efforts  de  toux  le  chassent  bien  vite.  Traube  ajoutait  un  argument 
clinique,  déclarant  qu'il  ne  connaissait  pas  un  seul  cas  d'hémoptysie 
indépendant  de  tuberculose. 

En  France,  le  rôle  phtisiogène  de  l'hémoptysie  a  toujours  compté 
peu  d'adhérents,  et  avec  Laënnec,  Louis,  Andral,  etc.,  on  continue  à 
croire  que  l'hémoptysie  est  le  résultat  et  non  la  cause  de  l'éclosion 
tuberculeuse.  D'ailleurs  Hiller  (3)  aurait  noté  la  présence  du  bacille 
dans  le  sang  de  l'hémoptysie  :  G.  Sée  (-4),  Cochez  (5),  Hugueny  (6)  ont 
rapporté  des  faits  semblables. 

Cependant,  dans  ces  derniers  temps,  des  auteurs  compétents  ont 
encore  attribué  une  influence  phtisiogène  à  l'hémoptysie  ;  il  ne  s'agit 
plus  ici,  il  est  vrai,  d'hémoptysie  spontanée,  mais  d'hémotysie  trau- 
matique.  Une  hémoptysie  traumatique  pourrait,  dit-on,  développer  la 
tuberculose  chez  un  individu  vigoureux  jusqu'à  l'accident  qui  a  pro- 

(1)  Niemeyer,  Éléme?its  de  pathologie  int.  {Trad.  française,  I8G6). 

(2)  Skoda,  De  l'influence  de  V hémoptysie  sur  le  développement  du  tubetxule ;  ana- 
lysé dans  le  L)jon  médical,  t.  VI,  pag.  378. 

(3)  Hiller,  Zeihctsrift  fur  Kl  in.  med.,  t.  V. 

(4)  G.  Sée,  loc.  cit. 

(5)  Cochez,  Thèse  de  Paris,  1884. 

(6)  Hugueny,  Thèse  de  Nancy,  1883. 
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duit  l'hémoptysie  et  qui  a  été  suivi  presque  immédiatement  de  l'évo- 
lution tuberculeuse.  Ici  le  rapport  entre  la  cause  et  l'effet  est  moins 
discutable  que  pour  les  hémoptysies  spontanées.  11  est  permis  d'ad- 
mettre alors  que  le  sang  épanché  dans  les  alvéoles  forme  un  excellent 
milieu  de  culture  pour  le  bacille  et  que  l'individu  se  trouvait  dans  les 
conditions  extérieures  favorables  à  la  pénétration  du  parasite. 

Voici  le  résumé  de  l'observation  publiée  en  1879  au  congrès  de 
Montpellier,  par  le  professeur  Teissier  de  Lyon. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  trente-quatre  ans,  robuste,  sans  aucun 
antécédent  pathologique  liéréditaire.  Le  lo  juin  1879,  il  fait  une  chute 
dans  une  cuve  renfermant  une  solution  de  soude  chaude  destinée  à  la 
fabrication  du  savon.  Retiré  de  cette  cuve,  il  est  plongé  immédiate- 
ment après  dans  une  cuve  d'eau  légèrement  tiède,  pour  atténuer 
l'action  irritante  de  la  première  solution  sur  la  peau.  Le  lendemain 
malaise  général,  frissons,  etc.  Le  surlendemain  hémorrhagie  bron- 
chique considérable,  suivie  pendant  plusieurs  jours  d'hémoplysies 
moins  abondantes.  Un  mois  après  la  chute,  signes  de  tuberculose 
commençante  aux  deux  sommets  pulmonaires  ;  à  partir  du  10  août, 
signes  de  phtisie  aiguë  qui  enlève  le  malade  le  22  août.  A  l'autopsie, 
granulations  grises,  tubercules  pneumoniques  dans  les  deux  poumons, 
petites  cavernes,  pas  de  granulations  fibreuses  ou  crétacées.  Pas  de 
tubercules  ailleurs. 

Dans  la  discussion  qui  suivit  la  lecture  de  cette  observation. 
Marquez  opposa  un  fait  d'hémotysie  et  de  pneumonie  traumatiques 
qui  guérirent  sans  autres  accidents,  bien  que  le  malade  appartînt  à  la 
vallée  de  Munster  où  la  phtisie  est  commune.  D'autres  médecins 
firent  également  leurs  réserves,  et  déclarèrent  que  pour  eux,  le 
traumatisme  ne  faisait  que  servir  d'occasion  au  développement  d'une 
affection  latente  jusque-là. 

Toutefois  Denucé  a  observé  un  cas  qui  jusqu'à  un  certain  point  vient 
à  l'appui  de  l'opinion  de  Teissier.  Un  jeune  homme  de  dix-sept  ans, 
engagé  volontaire  pendant  la  guerre  de  1870,  après  avoir  souffert 
plusieurs  mois  des  fatigues  et  des  privations  de  la  campagne,  reçut  un 
jour  en  pleine  poitrine  un  éclat  d'obus  à  la  fin  de  sa  course  ;  il  éprouva 
une  violente  contusion  du  thorax  et  peu  après  ressentit  les  premiers, 
symptômes  de  la  tuberculisation  pulmonaire,  sans  avoir  présenté 
aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel  appréciable.  11  est  pro- 
bable que  chez  ce  jeune  homme  la  débilitation  produite  par  les 
épreuves  de  la  guerre  a  joué  le  rôle  de  cause  prédisposante,  et  le 
traumatisme  thoracique  celui  de  cause  occasionnelle. 

Sokolowski  a  publié  des  faits  analogues  [BeiH.  Klin.  Wockensc/iriff, 
1878).  Le  mémoire  contient  huit  observations  personnelles  d'individus 
qui,  en  pleine  santé,  dans  les  meilleures  conditions  hygiéniques,  ont 
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été  pris  d'hémoptysie  sans  toux  prémonitoire.  Dans  tous  ces  cas  un 
traumatisme  ou  un  exercice  musculaire  violent  ont  amené  l'hémor- 
rhagie.  Un  de  ces  malades  venait  de  porter  de  lourdes  bûches,  un 
autre  de  chanter  longtemps  dans  une  chambre  surchauffée;  un  troi- 
sième avait  fait  une  chute  de  cheval,  etc.  Le  malade  le  plus  jeune 
avait  vingt-sept  ans,  le  plus  âgé  quarante  ans.  Il  n'y  avait  d'antécé- 
dents héréditaires  que  dans  un  cas.  Dans  toutes  ces  observations,  un 
seul  malade  mourut  six  ans  après  l'accident  initial.  Chez  tous  les 
autres  malades  d'ailleurs  l'examen  de  la  poitrine  avait  fait  reconnaître 
tous  les  signes  d'une  induration  du  sommet  pulmonaire. 

§  4.  —  Pyrexies.  Maladies  infectieuses  aiguës. 

La  fièvre  typhoïde  est-elle  une  occasion  favorable  au  développe- 
ment des  tubercules,  ou  bien  au  contraire  leur  est-elle  antagoniste? 
Telle  est  la  question  encore  pendante  et  résolue  d'une  façon  contra- 
dictoire par  les  auteurs. 

Laënnec  pensait  que  toutes  les  fièvres  continues  favorisent  la  tu- 
berculisation.  Monneret(l)  émet  une  opinion  semblable  relativement 
à  la  fièvre  typhoïde.  «  Combien,  dit-il,  ne  voit-on  pas  de  malades  de- 
venir tuberculeux  après  cette  fièvre!  »  Leudet  est  d'avis  (thèse  inaug.) 
que  la  fièvre  typhoïde  peut  compliquer  la  tuberculisation  aiguë  et 
rendre  le  diagnostic  presque  nécessairement  erroné  ou  incomplet. 
Mercier  dans  une  thèse  intitulée  :  De  la  fièvre  typhoïde  dans  ses 
rapports  avec  la  phtisie  aiguë  (1853) ,  croit  que  la  fièvre  typhoïde 
amène  souvent  à  sa  suite  la  phtisie  aiguë  :  «  Nous  avons  vu,  dit-il, 
dans  plus  d'une  occasion  la  phtisie  suivre  de  si  près  la  fièvre  ty- 
phoïde ,  qu'elle  devenait  pour  ainsi  dire  sub-intrante  ;  mais  il  y  a 
plus  ;  ces  deux  maladies  peuvent  exister  dès  le  début,  se  développer 
simultanément  et  parcourir  parallèlement  toutes  leurs  périodes  sans 
préjudice  l'une  de  l'autre.  »  Malheureusement  pour  la  thèse  sou- 
tenue par  Mercier,  les  trois  observations  personnelles  qu'il  donne  à 
l'appui  sont  loin  d'être  probantes,  car,  ainsi  que  l'a  montré  Revil- 
liod  dans  sa  thèse  (2),  sur  les  trois  observations  de  Mercier,  la  pre- 
mière, qui  est  bien  une  fièvre  typhoïde,  semble  s'être  accompagnée 
d'une  simple  broncho-pneumonie  et  non  de  phtisie,  et  dans  les  deux 
autres  où  l'autopsie  a  permis  de  reconnaître  des  tubercules  pulmo- 
naires, on  peut  parfaitement  mettre  en  doute  l'existence  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Cette  question  de  l'influence  réciproque  de  la  fièvre  typhoïde  et  de 
la  tuberculisation  emprunte  son  obscurité  à  la  difficulté  que  présente 

(1)  Monneret,  Traité  élémentaire  de patholog.  int.,  t.  II,  p.  343. 

(2)  Revilliod,  Th.  inaug.,  1855. 
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souvent  pendant  la  vie  le  diagnostic  de  la  phtisie  aiguë  et  de  la 
fièvre  typhoïde;  toutefois,  comme  les  lésions  anatomiques  de  la  mu- 
queuse intestinale  et  du  poumon  sont  bien  distinctes  dans  les  deux 
maladies,  nous  n'admettons  pas  que  l'incertitude  puisse  se  prolonger 
après  la  mort. 

L'antagonisme  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  phtisie  pulmonaire  a 
été  mis  en  avant  et  soutenu  avec  talent  par  Thirial  (1),  Barthez  (2)  et 
Revilliod  (3),  opinion  qu'a  également  adoptée  Constantin  Paul  (4).  Mais 
il  faut  bien  savoir  que  ce  mot  d'antagonisme  est  loin  d'être  absolu,  et 
qu'il  n'implique  nullement  l'impossibilité  de  la  coexistence  des  tuber- 
cules pulmonaires  avec  la  fièvre  typhoïde.  Dans  l'esprit  de  ceux  qui 
admettent  l'antagonisme  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  phtisie,  cela 
veut  dire  simplement  que  la  fièvre  typhoïde  ne  se  développe  pas  chez 
les  individus  atteints  d'une  phtisie  en  voie  d'évolution,  et  que,  d'un 
autre  côté,  la  phtisie  ne  survient  pas  dans  la  convalescence  de  la  fièvre 
typhoïde.  D'après  les  observations  mêmes  de  ceux  qui  ont  pris  en 
mains  la  défense  de  cet  antagonisme,  la  fièvre  typhoïde  peut  atteindre 
les  individus  qui  présentent  dans  différents  organes  de  l'économie  des 
tubercules  à  l'état  latent,  fait  signalé  par  plusieurs  anatomo-patho- 
logistes  et  notamment  par  Louis,  qui  a  trouvé  quatre  fois  des  gra- 
nulations tuberculeuses  sur  quarante-six  autopsies  de  fièvre  tj^phoïde. 
Or,  pour  nous  qui  regardons,  et  à  bon  droit,  la  lésion  anatomique 
comme  le  caractère  essentiel  de  la  diathèse,  nous  devons  considérer 
le  malade  porteur  de  tubercules  comme  tuberculeux,  et  nier,  par  con- 
séquent, l'antagonisme  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  tuberculisation, 
mais  nous  reconnaissons  en  même  temps  que  la  fièvre  typhoïde  ne  se 
montre  presque  jamais  dans  le  cours  d'une  phtisie  confirmée,  et  que 
sa  convalescence  est  très  rarement  suivie  de  phtisie.  Sous  ce  rapport 
notre  observation  est  conforme  à  celle  de  Louis,  Forget,  Andral, 
Grisolle,  etc.  Au  surplus,  le  fait  n'a  rien  qui  doive  surprendre.  L'éco- 
nomie tout  entière  est  envahie  par  une  maladie  générale,  fébrile,  qui 
la  mène  plus  ou  moins  rapidement  à  sa  ruine.  La  fièvre  typhoïde,  qui 
se  développe  de  préférence  sur  les  organismes  sains ,  ne  se  déclare 
pas  plus  dans  ce  cas  que  dans  celui  de  l'infection  morveuse,  de  la 
cachexie  cancéreuse,  ou  de  toute  autre  affection  générale  ayant  pro- 
fondément modifié  la  constitution  et  devant  amener  une  terminaison 
fatale. 

Parmi  les  fièvres  éruptices,  la  sca?^ latine  et  la  variole  ne  paraissent 

(1)  Thirial,  De  l'imiagonisme  entre  la  fièvre  tyjihoïde  et  les  jnaladies  graves  en 
général  et  spécialement  de  Vaiitagonisme  entre  la  fièvre  typJiotde  et  lu  phtisie  tuber- 
culeuse {Biiltet.  de  la  soc.  rnéd.  des  hôpitaux,   1855). 

Cl)  lî.-u-lhc/î,  loc.  cit. 

(:î    lli; vil li.nl,  io'-.  cit. 

;4)  C.  l'.-iiil,  ïtiK.e  d'ugrég.,  1880. 
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exercer  aucune  influence  sur  le  développement  et  la  marche  de  la 
tuberculisation. 

Barthez  et  Rilliet  avancent,  avec  réserve  toutefois,  que  les  enfants  vac- 
cinés sont  plus  disposés  que  les  autres  à  se  tuberculiser;  nous  croyons 
que  cette  opinion  a  grand  besoin  d'une  démonstration  rigoureuse. 

La  rougeole  a  été  souvent  accusée  de  faire  naître  la  phtisie  ;  mais, 
sur  ce  point,  la  diversité  des  résultats  obtenus  par  les  auteurs  montre 
quelles  variations  peuvent  faire  subir  à  la  statistique  les  épidémies 
particulières  et  les  conditions  inhérentes  aux  sujets  observés.  Ainsi, 
pendant  que  Barthez  et  Rilliet  notaient  que  le  onzième  des  en- 
fants atteints  de  rougeole  dans  les  hôpitaux  devenaient  tuberculeux, 
pendant  que  Michel  Lévy  (1)  constatait  une-  proportion  analogue  de 
phtisiques  chez  les  jeunes  militaires  atteints  de  rougeole  au  Val-de- 
Grâce,  pendant  que  le  même  fait  était  observé  à  Vienne,  en  1853  (2),  et 
que  Bartels  (3),  sur  seize  autopsies  de  malades  morts  de  complications 
pulmonaires  dans  la  rougeole,  trouvait  trois  fois  une  tuberculisation 
aiguë  et  une  fois  de  grandes  cavernes,  Grisolle  (4)  arrivait  de  son  côté 
à  une  conclusion  tout  à  fait  opposée.  Surplus  de  cent  rougeoles  que 
l'éminent  médecin  a  eu  à  traiter  au  lycée  Napoléon  chez  des  enfants 
de  constitution  et  de  prédisposition  bien  différentes,  il  n'a  vu  aucun 
cas  de  phtisie  consécutive.  Aussi  ces  résultats  si  dissemblables  nous 
autorisent-ils  à  admettre  que  ce  n'est  pas  en  tant  que  maladie  géné- 
rale que  la  rougeole  détermine  la  tuberculisation,  ainsi  que  semble- 
rait prédisposé  à  le  croire  Rufz  (5),  mais  bien  en  raison  de  sa  mani- 
festation locale  sur  les  bronches  et  le  poumon.  Le  catarrhe  morbil- 
leux  nous  paraît  agir  de  deux  façons  distinctes  :  ou  bien  par  son 
intensité  et  sa  longue  durée  il  éveille  une  prédisposition  morbide  à  la 
tuberculisation,  ou  bien  il  amène  une  exacerbation,  une  poussée 
aiguë  de  granulations  et  de  pneumonie  chez  un  malade  qui , portait 
antérieurement  des  granulations  isolées  et  latentes. 

Debove  (6)  rappelant  l'opinion  de  Grisolle  et  les  résultats  contra- 
dictoires indiqués  par  Rilliet  et  Barthez,  fait  cette  remarque  que  les 
malades  soignés  dans  l'infirmerie  d'un  lycée  vivent  dans  un  milieu  où 
l'on  ne  garde  pas  les  phtisiques.  Les  enfants  tuberculeux  ne  séjour- 
nent pas  dans  cette  infirmerie  ;  ils  sont  renvoyés  dans  leur  famille  et 
ne  peuvent  contagionner  leurs  camarades  atteints  de  rougeole.  On 
doit  donc  dire  que  la  contagion  possible  de  la  tuberculose  est  une  des 
eauses  de  la  gravité  de  la  rougeole  à  l'hôpital. 

(I)  M.  Lévy,  Gaz.  mécL,  1847. 

{2)  Mayr,  Hand.  Rev.  spec.  path,  von   Viixhow,  1.  III. 

(3)  BsLTlels,  Archiv  fur  path.  anat.,  t.  XXI,  18G1. 

(4)  Grisolle,  Traité  de  path.  inl.,  t.  I,  p.  131,  7=  édit.,  18C5. 
^5)  Rufz,  Gaz.  méd.,  1857,  p.  ô74. 

(6)  Debove,  Leçons  sur  la  tuberculose  héréditaire,  1884. 
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Ces  considérations  s'appliquent  également  à  la  coqueluche.  Ici 
d'ailleurs  il  faut  ajouter  à  l'influence  des  lésions  pulmonaires  et 
de  la  contagion  le  rôle  joué  par  le  trouble  profond  de  la  nutrition, 
dans  les  cas  où  la  maladie  s'accompagne  de  vomissements  incoer- 
cibles. 

§  5.  —  Maladies  chroniques. 

Les  affections  chroniques  du  tube  gastro-intestinal  sont  des  causes 
déterminantes  très  actives  de  la  phtisie.  Le  rétrécissement  de  l'œso- 
phage (Peter),  la  dyspepsie  (Beau),  l'entérite  chronique,  l'ulcère 
simple  (Niemeyer),  le  cancer  de  l'estomac,  du  rectum,  ont  joué  un 
rôle  indiscutable  dans  bon  nombre  d'observations.  On  a  fait  cette 
remarque  intéressante  que  la  phtisie  se  développe  d'autant  plus  sûre- 
ment que  la  lésion  siège  en  un  point  du  tube  intestinal  plus  rapproché  de 
la  bouche  et  on  a  vu  là,  non  sans  raison,  la  preuve  que  l'inanition  joue 
le  rôle  prédominant  dans  la  genèse  de  cette  tuberculose  secondaire. 

C'est  aussi  par  le  trouble  profond  de  la  nutrition,  par  l'inanition, 
qu'on  s'explique  comment  certaines  maladies  du  foie  à  marche  sub- 
aigûe  ou  chronique  qui  détruisent  le  parenchyme,  telle  que  la  cirrhose 
hypertrophique  graisseuse,  s'accompagnent  ordinairement  de  tuber- 
culose secondaire. 

L'influence  des  maladies  du  cœur  paraît  nulle.  Toutefois,  il  est  une 
lésion  de  l'appareil  vasculaire  dont  le  pouvoir  phtisiogène  semble 
aujourd'hui  parfaitement  établi.  Traube,  Lebert,  ont  enseigné  que  le 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  s'accompagne  souvent  de^ 
pneunomie  casêeuse.  C.  Paul  a  montré  que  le  rétrécissement  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  soit  congénital,  soit  acquis,  aboutit  fréquemment  à  la 
phtisie,  même  en  dehors  de  toute  prédisposition  héréditaire.  Il  en 
est  encore  ainsi  lorsqu'une  tumeur  quelconque  du  médiastin,  un  ané- 
vrisme  de  la  crosse  de  l'aorte  (Hanot),  rétrécit  le  vaisseau  par  com- 
pression. L'explication  la  plus  plausible  dans  tous  ces  cas  est  que  le 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  détermine  une  inanition  san- 
guine du  poumon  et  en  fait  un  locus  minoris  resistentise  favorable  au 
développement  du  bacille. 

Nous  avons  dit  plus  haut  (voir  p.  251)  l'influence  exercée  d'après 
Beneke  par  la  sténose  cardio-vasculaire  congénitale  sur  le  développe- 
ment de  la  phthisie. 

Un  certain  nombre  d'auteurs,  Bennet  entre  autres,  ont  cherché  à 
démontrer  que  les  affections  chroniques  de  l'utérus,  par  la  débilité 
qu'elles  produisent,  prédisposent  à  la  phtisie.  Cette  opinion  est  accep- 
table, mais  la  preuve  est  difficile  à  faire  parce  que  les  affections 
chroniques  de  l'utérus  et  de  ses  annexes  sont  assez  souvent  elles-mêmes 
primitivement  tuberculeuses. 
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Il  est  de  science  certaine  que  les  maladies  chroniques  de  la  moelle 
aboutissent  assez  souvent  à  la  phtisie  pulmonaire;  Niemeyer,  Olivier 
(d'Angers),  Jaccoud,  Gharcot  etVulpian  ont  dénoncé  principalement 
l'ataxie  locomotrice. 

«  Dans  la  sclérose  en  plaques,  dit  Gharcot,  le  plus  souvent,  la  vie 
est  encore  abrégée  par  l'intervention  de  quelque  maladie  intercur- 
rente :  la  pneumonie,  la  phtisie  caséeuse,  la  dysenterie,  peuvent  être 
comptées  parmi  les  plus  fréquentes  de  ces  affections  terminales.  » 
Bourneville  ajoute,  dans  une  note  :  «  11  ressort  de  la  statistique  que 
nous  avons  dressée,  que  les  maladies  pulmonaires  (pneumonie,  pleu- 
résie purulente,  tubercules)  l'emportent  de  beaucoup  sur  les  au- 
tres (1).  »  Les  mêmes  remarques  s'appliquent  à  la  paralysie  agitante 
et  à  Xépilepsie  (Schrœder  van  der  Kolk). 

Valiénation  mentale  s'accompagne  souvent  de  phtisie  pulmonaire. 
D'après  Bergonnier  (2),  la  phtisie  cause  la  mort  de  36,07  p.  100  d'alié- 
nés mélancoliques  et  de  6,32  p.  100  des  autres  aliénés.  Gomme  les 
mélancoliques  s'alimentent  fort  peu  et  refusent  môme  souvent  de 
prendre  toute  nourriture  à  ce  point  qu'on  est  obligé  de  les  nourrir 
à  la  sonde,  les  chiffres  que  nous  venons  de  citer  mettent  encore  en 
lumière  l'influence  prépondérante  de  l'inanition  sur  le  développement 
de  la  phtisie. 

Si  on  en  croit  certains  auteurs,  les  maladies  chroniques  dont  nous 
venons  de  parler  n'agiraient  comme  cause  occasionnelle  qu'à  la  con- 
dition expresse  qu'elles  évoluent  dans  un  milieu  propice  à  la  contagion, 
l'hôpital  par  exemple  ;  elles  ne  feraient  qu'affaiblir  l'organisme,  le 
transformant  en  milieu  favorable  à  la  germination  du  bacille  ;  elles  ces- 
seraient d'être  efficaces  là  où  les  malades  sont  à  l'abri  de  la  contagion. 

§  6.  —  Maladies  diathésiques.  —  Rhumatisme.  Goutte. 
Arthritisme. 

Ges  diathèses  ont  surtout  été  considérées  comme  antagonistes  de  la 
tuberculose;  nous  y  reviendrons  plus  loin  à  ce  sujet. Disons  seulement 
ici  que  Morton  (3),  Laycocli  (4),  Sogniés  (3),  etc.,  ont  placé l'arthritisme 
parmi  les  causes  de  la  phtisie  ;  il  agirait  en  débilitant  l'organisme. 

La  majorité  des  auteurs  attribue  à  l'arthritisme  une  influence  abso- 
lument opposée. 

Il  faudrait  toutefois  faire  une  réserve  à  cette  proposition.  «  Ghez 

(1)  Gharcot,  Leç.  sur  les  méd.  du  système  nerveux,  1872-1873. 

(2)  Bergonnier,  Thèse  inaug.,  1871. 

(3)  Morton,  Phtisiologie,  lib.  III. 

(4)  Laycock,  Med.  Times,  1862. 

(5)  Sogniés,  Th.  inaug.,  18G0. 
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les  goutteux,  dit  Charcot,  la  phtisie  se  présente  rarement,  bien  que 
le  diabète  dont  nous  avons  signalé  l'étroite  parenté  avec  la  goutte 
soit  pour  ainsi  dire  une  porte  toujours  ouverte  à  l'invasion  de  la 
phtisie.  Cependant  chez  un  jeune  homme  qui  portait  des  concrétions 
tophacées  autour  de  plusieurs  jointures,  Garrod  a  vu  se  développer 
une  phtisie  à  marche  rapide,  mais  on  doit  considérer  ce  fait  comme 
exceptionnel  (1).  » 

§  7.  —  Herpétisme. 

L'herpétisme  est  également  considéré  comme  un  antagoniste  de  la 
tuberculose.  Toutefois,  nous  rappellerons  que  Gigot-Suard  (2)  s'est 
efforcé  de  prouver  que  l'herpétisme  engendre  la  tuberculose  par  voie 
d'hérédité  et  que  réciproquement  la  tuberculose  produit  l'herpétisme 
avec  ses  formes  multiples  et  variées.  Cette  double  proposition  lui  paraît 
solidement  établie  sur  un  certain  nombre  de  faits  qu'il  a  observés  et 
où  il  a  vu  des  parents  dartreux  engendrer  des  enfants  phtisiques  et 
des  phtisiques  engendrer  des  dartreux.  Cette  opinion  de  Gigot-Suard 
manque  de  preuves  décisives  et  semble  n'avoir  convaincu  personne. 

§  8.  —  Alcoolisme. 

L'influence  des  boissons  alcooliques  sur  le  développement  et  la 
marche  de  la  phtisie  pulmonaire  est  appréciée  par  les  auteurs  d'une 
manière  très  différente.  Quelques-uns,  parmi  lesquels  nous  citerons 
les  docteurs  Péters  et  Jackson,  soutiennent  que  la  phtisie  s'observe 
rarement  chez  les  ivrognes.  Sur  35  alcooliques  ce  dernier  n'a  ren- 
contré que  5  tuberculeux.  Malske  croit  même  avoir  remarqué  que 
les  débitants  d'eau-de-vie  ne  deviennent  pas  phtisiques.  Tripier  pense 
de  son  côté  que  la  tuberculisation  marche  lentement  chez  les  indi- 
vidus adonnés  aux  boissons  spiritueuses.  D'autres  auteurs  arrivent 
à  une  conclusion  diamétralement  opposée  et  considèrent  que  la  phtisie 
est  loin  d'être  rare  dans  ces  conditions,  et  de  plus  qu'elle  a  une  évo- 
lution rapide.  Le  D''  Kraus,  de  Liège,  décrit  une  forme  particulière 
de  phtisie  galopante  chez  les  ivrognes,  et  le  D'' Launay  cite  deux  faits 
conûrmatifs  de  cette  opinion. 

Leudet  (3),  à  qui  nous  empruntons  les  détails  bibliographiques  pré- 
cédents, conclut  de  son  observation  personnelle  :  1°  que  la  phtisie 
pulmonaire  est  moins  fréquente  chez  les  ivrognes  de- profession  que 
chez  les  sujets  sobres.  Sur  121  alcooliques,  Leudet  n'a  trouvé  que 

(1)  Charcot,  Leçons  sur  les  méd.  des  vieillards.  2^  édit.,  1874. 

(2)  Gigot-Suard,  Des  rapports  réciproques  de  Vherpétisme  et  de  la  tuberculisation. 
Cong.  de  Bordeaux,  18G4. 

(3)  Leudet,  Influence  des  boissons  alcooliques  dans  la  phtisie  pulmo7iaire.  Con 
grès  méd.  de  Lyon,  18G4. 
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20  tuberculeux,  et  ces  individus  étaient  les  seuls  qui  fussent  ivrognes 
sur  un  total  de  600  phtisiques;  2°  la  marche  de  la  phtisie  est  plus 
lente  chez  les  alcooliques  que  chez  les  personnes  tempérantes.  Chez 
les  premiers,  en  effet,  la  durée  totale  de  la  maladie  a  été  comprise 
entre  un  an  et  trois  ans,  et  il  n'y  a  pas  eu  un  seul  cas  de  marche 
aiguë.  D'après  Leudet,  l'alcool,  aliment  respiratoire,  ralentissant  le 
mouvement  de  dénutrition,  exercerait  une  action  favorable  à  la  con- 
servation des  forces  et  modérerait  la  marche  de  la  phtisie. 

Les  faits  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  ne  nous  permettent  pas 
de  nous  ranger  complètement  à  la  manière  de  voir  du  regretté  profes- 
seur de  Rouen  qui  parait  également  celle  de  Magnus  Huss.  Nous  avons 
recueilli  l'histoire  d'un  certain  nombre  de  phtisiques  qui  très  manifes- 
tement avaient  vu  leur  maladie  débuter  après  l'usage  immodéré  des 
boissons  alcooliques.  Chez  plusieurs  d'entre  eux,  la  marche  de  la 
maladie  a  été  rapide  comme  dans  les  cas  du  D""  Kraus. 

Pour  Lancereaux  (1)  l'abus  des  liqueurs  spiritueuses  contribue  puis- 
samment au  développement  d'une  des  formes  les  plus  aiguës  de  la 
phtisie:  la  phtisie  granuleuse.  Le  même  auteur  invoquant  l'irritation 
que  détermine  l'alcool,  par  l'intermédiaire  de  la  veine  porte,  dans  tout 
le  territoire  de  cette  veine,  explique  l'influence  indéniable  de 
l'alcoolisme  sur  l'apparition  de  la  péritonite  tuberculeuse  ;  selon  lui, 
c'est  là  probablement  la  raison  d'être  de  la  très  grande  fréquence  de 
cette  péritonite  tuberculeuse  chez  les  personnes  âgées  de  plus  de  qua- 
rante ans.  (Delpeuch,  Th.  inaug.^  1883.) 

§  9.  —  Diabète. 

Le  diabète,  de  l'avis  général,  est  une  des  causes  les  plus  actives  de 
îa  phtisie  pulmonaire. 

Selon  Griesinger,  on  compte  43  phtisiques  sur  100  diabétiques; 
Bouchardat  va  même  jusqu'à  dire  que  sur  19  autopsies  de  diabétiques, 
on  aurait  rencontré  19  fois  des  granulations  grises;  pour  lui,  la  phtisie 
ne  manquerait  jamais  chez  les  diabétiques  âgés  de  moins  de  quinze  ans. 
•On  a  longtemps  discuté  la  question  de  savoir  si  les  diverses  lésions 
pulmonaires  qu'on  rencontre  à  l'autopsie  des  diabétiques  sont  toutes 
de  nature  tuberculeuse;  aujourd'hui,  la  solution  du  problème  n'ofi're 
plus  de  difflcultés.  Dans  les  phtisies  diathésiques  qu'ils  ont  observées, 
Leiden,  Rutimeyer,  etc.,  ont  toujours  trouvé  le  bacille  dans  les  cra- 
chats. Déjà,  Grancher  et  Thaon  avaient  nié  l'existence  d'une  pneu- 
monie caséeuse  diabétique  non  tuberculeuse  ;  la  pseudo-pneumonie 
caséeuse  diabétique  était  toujours  de  nature  tuberculeuse. 

(!)  Lancereaux,  article  \i,coous.me,  Dlcl.  D:c'iam'/re. 
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Beaucoup  d'auteurs  admettent  que  la  phtisie  par  diabète  évolue  rapi- 
dement sous  forme  de  pneumonie  caséeuse  aboutissant  vite  à  l'excava- 
tion ;  quelques  autres  au  contraire  moins  nombreux  pensent  qu'il  n'y 
a  rien  de  spécial  dans  la  symptomatologie  de  la  phtisie. diabétique. 

Quant  à  la  polyurie  simple,  sur  75  cas,  Lancereaux(l)  n'a  trouvé 
que  2  phtisiques. 

§  10.  —  Cancer. 

Rokitansky,  frappé  de  la  grande  rareté  de  la  coïncidence  du  cancer 
et  du  tubercule  chez  un  même  sujet,  admit  un  antagonisme  entre  les 
deux  diathèses.  Broca  eut  facilement  raison  de  cette  hypothèse  en 
rappelant  que  la  tuberculose  a  son  maximum  de  fréquence  dans  les 
trente  premières  années,  tandis  que  pour  le  cancer  ce  maximum 
existe  après  trente  ans;  rien  donc  de  plus  simple  que  la  rareté  de  la 
coïncidence  du   cancer  et  de  la  tuberculose. 

La  statistique  tranche  la  question  :  Gouin  (2)  a  trouvé  dans  les 
Bulletins  de  la  Société  anatomique,  sur  247  cas  de  cancer,  42  fois  la 
coexistence  de  tubercules. 

Lorsque  le  cancer  et  le  tubercule  coexistent  chez  le  même  sujet, 
exercent-ils  l'un  sur  l'autre  une  influence  quelconque?  Il  en  serait 
ainsi  pour  N.  Guéneau  de  Mussy  :  «  On  retrouve  quelquefois  dans 
les  ascendants  la  double  origine  des  deux  diathèses.  Une  seule  des 
deux,  cependant,  occupe  généralement  la  scène  morbide,  une  seule 
évolue  et  s'empare  de  l'organisme  pendant  que  l'autre  reste  pour  ainsi 
dire  à  l'état  embryonnaire  sans  se  développer  et  c'est  presque  toujours 
alors  le  travail  le  plus  actif,  le  plus  vivant  et  en  même  temps  le  plus 
fatalement  destructeur,  le  processus  cancéreux,  qui  impose  silence  à 
l'autre,  le  condamne  à  l'inertie,  étouffe  ses  tendances  expansives  si 
prononcées  quand  il  est  seul.  » 

D'autres  observateurs  estiment  au  contraire  que  lorsque  les  deux 
diathèses  coexistent,  elles  marchent  de  front,  sans  que  l'une  étouffe 
l'autre.  En  pareil  cas,  le  résultat  ordinaire  de  cette  association  est  une 
résistance  moindre  de  l'organisme  à  l'action  combinée  des  deux  états 
morbides. 

Avec  Pidoux,  Burdel  (de  Vierzon)  (3)  a  admis  la  transformation  par 
hérédité  du  cancer  en  tubercule.  Pour  100  parents  cancéreux  il  a 
trouvé  25  enfants  tuberculeux.  Sur  100  familles,  79  affectées  de  can- 
cer ont  fourni  237  tuberculeux. 

(1)  Lancereaux,  De  la  Polyurie.  Th.  d'agrégation,  18G0. 

(2)  Gouin,  Coïncidence  et  rapports  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  du  cancer.  Th. 
inaug.,  1878. 

(3)  Burdel  (de  Vierzon),  Bicll.  Acad.  deméd.,  1869. 


ETIOLOGIE.  349 

Dans  son  rapport  sur  le  mémoire  de  Burdel  à  l'Académie  de  méde- 
cine, Yigla  inclina  à  penser  qu'il  s'agissait  là  surtout  de  pure  coïnci- 
dence, et,  en  vérité,  comme  l'a  dit  Raynaud,  la  phtisie  tubercu- 
leuse est  chose  tellement  commune,  les  exemples  de  phtisie  acquise 
en  l'absence  de  tout  ascendant  sont  si  nombreux,  qu'il  n'est  pas  éton- 
nant que  des  cas  de  ce  genre  se  rencontrent  dans  les  familles  cancé- 
reuses ni  plus  ni  moins  que  dans  les  autres. 

D'ailleurs  on  n'est  nullement  fondé,  au  nom  de  l'hérédité,  à  conclure 
que  de  ce  qu'une  diathèse  existe  chez  un  parent,  et  une  autre  diathése 
chez  son  enfant,  celle-ci  dérive  nécessairement  de  celle-là  par  voie 
de  transformation.  Donc  ici  encore,  rien  de  concluant,  rien  de  définitif. 

§  11.  —  Syphilis. 

C'est  une  opinion  généralement  admise  depuis  Astruc  et  Van  Svieten 
que  le  syphilitique  meurt  souvent  de  tuberculose.  Virchow  a  décrit 
histologiquement  les  gommes  du  poumon ,  une  pneumonie  syphili- 
tique spéciale  et  des  ulcérations  syphilitiques  des  bronches.  La  des- 
■cription  anatomique  de  Virchow,  adoptée  par  Lancereaux,  a  été  con- 
testée par  un  certaiu  nombre  d'autres  observateurs;  aujourd'hui, 
«ur  ce  terrain,  l'hésitation  ne  saurait  être  de  longue  durée.  On 
-admettra  la  tuberculose  là  où  on  trouve  le  bacille  tuberculeux; 
ailleurs,  s'il  faut  de  toute  nécessité  incriminer  une  diathèse  chez 
un  individu  syphilitique,  on  admettra  la  syphilis.  Nous  ne  parlons 
pas  ici  de  la  bactérie  syphilitique  que  Birch  Hirschfeld  et  Lusgarten 
croient  avoir  trouvée  dans  les  lésions  viscérales  spécifiques  et  dont 
l'existence  est  loin  d'être  complètement  établie. 

D'ailleurs,  même  sur  le  terrain  clinique,  les  recherches  de  Fournier(l), 
Brissaud(2),  Goodhart(3),  Schnitzler  (-4),  Cartier  (o),  Hiller  (6),  même 
celles  de  Pankritius  (7)  qui  aurait  étudié  105  cas  (!)  de  phtisie  syphi- 
litique, ces  recherches,  disonsnous|,  fournissent  quelques  éléments 
suffisants  de  diagnostic  différentiel. 

Dans  la  phtisie  syphilitique  les  lésions  siégeraient  surtout  dans  le 
poumon  droit  (97  fois  sur  105,  selon  Pankritius).  D'autre  part,  c'est 
le  lobe  moyen  qui  est  le  siège  de  prédilection  des  altérations  syphili- 
tiques et  en  particulier  des  gommes  diffuses  ou  circonscrites.  Il  semble, 
comme  l'ont  admis  Pankritius  et  Brissaud,  qu'alors  le  processus  a  pour 

(1)  Fournier,  Bull.  Acad.  deméd.,  1878. 

(2)  Brissaud,  Gaz.  hebdom. 

(3)  Goodhart,  Oh  sypkilitic  plitisis.  Path.  Soc.  of  Lo7idon,  I8T7. 

(4)  Schnitzler,  Die  Lungcn  syphilis,  Vienne,  1880. 

(5)  Carlier,  Étude  sur  la  syphilis  pulmonaire.  Th.  1882. 
(G)  Hiller,  Charite-Annalen,  t.  IX,  1884. 

(7)  Pankritius,  Ueber  Lungen  syphilis.  Berlin,  1881. 
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point  de  départ  une  médiastinite  ou  mieux  une  adénopathie  syphili- 
tique péribronchique  rendant  compte  de  la  marche  que  suit  l'évolution 
morhide  depuis  le  hile  jusqu'aux  régions  profondes  du  parenchyme 
pulmonaire.  C'est  aussi  par  ces  particularités  anatomiques  que  s'expli- 
queraient les  manifestations  cliniques  les  plus  caractéristiques,  sur- 
tout la  disproportion  entre  les  phénomènes  généraux  et  les  signes 
d'auscultation  et  l'intensité  de  la  dyspnée.  L'adénopathie  trachéo- 
bronchique  expliquerait  pourquoi  les  signes  stéthoscopiques  s'ob- 
servent surtout  au  niveau  du  hile,  pourquoi  la  dyspnée  va  souvent 
jusqu'à  l'orthopnée,  alors  que  l'auscultation  et  la  percussion  ne 
signalent  que  des  lésions  restreintes,  pourquoi  la  toux  est  ordinaire- 
ment quinteuse  et  paroxystique.  Si  on  en  croit  Cube  {Virchow's  Arch.^ 
1881),  l'expectoration  serait  parfois  formée  de  matières  jaunes  ou  bru- 
nâtres, de  délritus  pulmonaires  provenant  vraisemblablement  de 
masses  gommeuses  ramollies.  Malheureusement  on  n'a  point  recher- 
ché dans  ces  crachats  le  bacille  de  Koch. 

Pour  plusieurs  auteurs,  dans  la  phtisie  syphilitique,  l'état  général 
serait  atteint  au  minimum  ;  les  malades  conserveraient  les  forces, 
l'appétit,  n'auraient  point  de  fièvre  ni  de  diarrhée.  D'autres,  au  con- 
traire, n'admettent  aucune  différence  entre  l'état  cachectique  de  ces 
syphilitiques  et  des  tuberculeux  proprement  dits.  Il  est  vrai  qu'on 
peut  se  demander  si  le  trouble  des  fonctions  nutritives  dans  la  phtisie 
syphilitique  n'est  pas  au  moins  autant  subordonné  aux  diverses  alté- 
rations spécifiques  des  autres  organes  qu'aux  lésions  pulmonaires, 
elles-mêmes. 

D'après  Schnitzler  le  diagnostic  serait  encore  facilité  par  la  coexis- 
tence dans  le  cas  de  phtisie  syphilitique  d'ulcérations,  de  cicatrices,, 
de  rétrécissements  particuliers  du  larynx  et  de  la  trachée;  il  serait 
surtout  facilité,  comme  dans  l'observation  mémorable  du  professeur 
Fournier  (1),  par  l'action  efficace  du  traitement  spécifique.  Hâtons- 
nous  d'ajouter  que  même  dans  les  cas  les  plus  avérés  de  phtisie  syphi- 
litique, ce  traitement  est  resté  inutile.  D'après  Pankritius,  on  ne 
devrait  rien  attendre  de  la  médication  lorsque  l'albuminurie  est  venue 
se  joindre  aux  phénomènes  cachectiques. 

Malgré  tout,  la  question  des  rapports  de  la  syphilis  et  de  la  phtisie 
n'est  point  encore  complètement  résolue  et  demande  d'autres  re- 
cherches. 

§  12.  —  Scrofule. 

Hier  encore,  l'étude  des  rapports  de  la  phtisie  et  de  la  scrofule  sou- 
levait les  trois  questions  suivantes  : 

(Ij  Fournier,  loc.  cit. 
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1°  La  phtisie,  et  d'une  manière  plus  générale  la  tuberculisation, 
doit-elle  être  séparée  de  la  scrofule  ou  bien  les  deux  maladies  consti- 
tuent-elles une  seule  et  même  diathèse  scrofulo-tuberculeuse  ? 

2°  Si  la  phtisie  est  distincte  de  la  scrofule,  ne  doit-on  pas  admettre 
que  lorsqu'elle  s'observe  chez  un  scrofuleux,  elle  est  modifiée  de 
manière  à  mériter  un  nom  particulier,  celui  de  phtisie  scrofuleuse^ 
par  opposition  à  la  phtisie  ordinaire,  phtisie  essentielle,  phtisie  tuber- 
culeuse ? 

3°  En  cas  d'affirmation,  quels  sont  les  caractères  spéciaux  de  cette 
forme  de  phtisie? 

La  première  question  a  été  et  est  encore  très  diversement  résolue. 

On  sait  que  déjà  depuis  longtemps,  un  grand  nombre  d'auteurs^ 
se  fondant  sur  la  similitude  des  symptômes  et  surtout  des  lésions 
qui  leur  paraît  exister  entre  la  tuberculisation  et  la  scrofule,  admet- 
taient l'identité  des  deux  diathèses.  Sous  ce  rapport  et  sans  remonter 
avant  ce  siècle,  aucun  auteur  ne  s'est  prononcé  d'une  manière  plus 
explicite  et  plus  radicale  que  Lugol.  Pour  le  médecin  de  l'hôpital 
Saint-Louis,  il  n'y  avait  qu'une  diathèse,  la  diathèse  scrofuleuse,  dont 
le  tubercule  est  le  caractère,  la  signature  anatomique.  D'autres  méde 
cins,  et  nous  étions  de  ceux-là,  déclaraient  que,  formulée  dans  ces 
termes,  cette  proposition  est  inacceptable;  elle  est  en  contradiction 
formelle  avec  ce  qu'enseignent  la  clinique  et  l'anatomie  pathologique. 

On  objectait  que  s'il  était  possible,  avant  les  idées  nouvelles  de  l'his- 
tologie du  tubercule,  de  considérer  les  écrouelles  comme  caractérisées 
anatomiquement  par  une  lésion  tuberculeuse,  ce  n'était  pas  permis 
quand  il  s'agissait  des  ophtalmies,  des  coryzas,  des  abcès,  des  nécroses, 
des  caries,  etc.,  du  plus  grand  nombre,  en  un  mot,  des  manifes- 
tations scrofuleuses,  que  toutes  ces  manifestations  n'ont  absolument 
rien  de  tuberculeux,  que  c'est  là  un  fait  reconnu  par  tous  les_  mé- 
decins qui  ont  eu  l'occasion  de  pratiquer  de  fréquentes  autopsies  de 
scrofuleux  [Baudelocque  (1),  Guersant  (2),  Lebert  (3),  Milcent  (4), 
Bazin]  (3). 

Sur  le  terrain  de  la  clinique,  l'identité  de  la  scrofule  et  de  la  phtisie 
semblait  ne  pas  mieux  se  soutenir  aux  yeux  des  auteurs  les  plus 
compétents  en  pareille  matière,  Milcent,  Bazin,  etc.  La  tubercu- 
lisation, disait-on,  survient  le  plus  ordinairement  pendant  l'adoles- 
cence et  la  jeunesse;  la  scrofule  se  manifeste  plutôt  dans  l'enfance. 
Cette  dernière  maladie  se  caractérise  par  la  multiplicité  et  la  diversité 

(1)  Baudelocque,  Études  sur  les  causes,  la  nature  et  le  traitement  de  la  maladie 
scrofuleuse. 

(2)  Guersant,  Dict.  en  30  vol.,  art.  Scrofule. 

(3)  Lebert,  loc.  cit. 

(4)  Milcent,  De  la  scrofule.  Thèse  inaug . ,  1840. 

(5)  Biizin,  Leçons  thcoriq.  et  cliniq.  2"  édit.,  1861. 
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des  lésions  (catarrhes,  abcès,  dartres,  adénites,  caries,  etc.).  En 
général,  ces  lésions  suivent  un  ordre  d'apparition  assez  régulier  ;  elles 
affectent  d'abord  les  téguments  cutanés  ou  muqueux,  puis  le  système 
lymphatique,  plus  tard  l'appareil  locomoteur  et  les  viscères.  La  vraie 
phtisie  ne  présente  pas  ces  manifestations  nombreuses  et  variées  par 
lesquelles  se  révèle  la  scrofule.  Elle  est  caractérisée  essentiellement 
par  un  produit  anatomique,  toujours  identique  malgré  la  diversité  du 
siège,  et  secondairement  par  des  inflammations  qui  sont  variables 
suivant  les  tissus.  La  cachexie  scrofuleuse  est  différente  de  la  cachexie 
des  tuberculeux.  Ces  derniers  succombent  dans  un  degré  extrême  de 
maigreur,  épuisés  par  la  diarrhée  et  les  sueurs  profuses.  La  cachexie 
scrofuleuse  est  plutôt  humide  que  sèche,  si  l'on  peut  s'exprimer  ainsi; 
il  y  a  une  sorte  de  bouffissure  des  téguments  bien  différente  du  ma- 
rasme des  phtisiques,  etc. 

C'est  surtout  à  propos  des  adénites  que  s'accusaient  les  divergences, 
et  tandis  que  la  plupart  des  médecins  continuaient  à  faire  de  l'adénite 
caséeuse  comme  la  signature  anatomique  de  la  scrofule ,  Lebert , 
Virchow,  Villemin,  la  retranchaient  sans  hésitation  de  la  scrofule 
pour  l'annexer  à  la  tuberculose. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  auteurs  qui  séparaient  la  scrofule  et  la  tuber- 
culose, et  admettaient  une  phtisie  développée  chez  les  scrofoleux,  ces 
auteurs ,  disons-nous,  s'accordaient  à  reconnaître  que  ce  qui  caracté- 
rise particulièrement  la  phtisie  scrofuleuse,  c'est  la  lenteur  de  la 
marche,  une  certaine  bénignité  relative,  l'absence  de  fièvre  ou  l'ap- 
parition tardive  de  ce  symptôme.  «  Il  faut  noter,  dit  Kortum  (1),  que 
les  tubercules  scrofuleux  s'enflamment  et  suppurent  difficilement. 
Suivant  Morton,  la  phtisie  scrofuleuse  a  une  marche  très  chronique  ; 
la  fièvre  est  très  modérée,  à  moins  que  les  malades  ne  commettent 
des  écarts  de  régime,  en  s'exposant  au  froid,  auquel  cas  une  fièvre 
vive  se  déclare.  » 

J.  Franck  insiste  également  sur  ce  caractère.  «  Il  arrive  souvent, 
dit-il  [toc.  cit.,  p.  244),  que  les  poumons  sont  profondément  attaqués, 
sans  que  l'ombre  du  péril  paraisse  au  dehors.  >> 

Milcent  admet  que  la  phtise  scrofuleuse  diffère  de  la  phtisie  sympto- 
matique  de  la  diathsèe  tuberculeuse  par  une  marche  plus  lente,  des 
symptômes  d'une  moindre  intensité  :  «  Ce  qui  est  surtout  remar- 
quable, c'est  que  souvent  avec  une  lésion  locale  considérable,  avec 
des  excavations  tuberculeuses  dans  les  poumons ,  coïncide  un  état 
général  peu  alarmant.  On  est  tout  étonné  de  trouver  chez~quelques 
sujets  des  cavernes  souvent  énormes,  avec  une  certaine  apparence 
de  santé.  C'est  à  peine  s'il  y  a  de  la  fièvre,  même  le  soir;  l'amaigris- 

(1)  Kortum,  Comrnentaria  de  vitio  s?rofuloso,  t.  II,  p.  258. 
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sèment  est  peu  prononcé.  Bien  plus,  dans  un  degré  avancé  de  la 
phtisie  scrofuleuse,  il  existe  souvent  une  apparence  d'embonpoint; 
la  face  est  pleine,  quelquefois,  il  est  vrai,  plutôt  bouffie,  et  les  joues 
■colorées  d'une  rougeur  circonscrite.  »  Dans  la  phtisie  scrofuleuse,  dit 
Dumoulin  (1),  l'état  général  n'est  point  en  rapport  avec  la  lésion;  la 
marche  de  l'affection  est  lente,  et  souvent  elle  n'est  pas  continue  ; 
elle  présente  des  rémissions. 

A  ces  caractères  essentiels,  Danjoy  (2),  dans  son  excellente  thèse, 
■ajoute  :  1°  l'abondance  de  l'expectoration  dans  la  deuxième  période; 
2°  la  rareté  ou  même  quelquefois  l'absence  d'hémoptysie  s  ;  mais  sur 
ce  point  particulier  il  est  en  désaccord  avec  Bazin,  qui  considère, 
au  contraire,  que  la  phtisie  scrofuleuse  peut  être  annoncée  plus  ou 
moins  longtemps  à  l'avance  par  des  hémorrhagies  diverses  :épistaxis, 
hémoptysies,  ménorrhagies,  hémorrhoïdes,  etc. 

Bazin  est  un  des  auteurs  qui  ont  le  plus  insisté  sur  la  nécessité 
de  distinguer  la  phtisie  scrofuleuse  de  la  phtisie  tuberculeuse.  Cet 
éminent  médecin  lui  reconnaît  les  caractères  suivants  : 

Le  début  est  presque  latent,  et  l'examen  attentif  de  la  poitrine  peut 
seul  en  révéler  l'existence.  Il  n'y  a  ni  fièvre,  ni  douleur,  ni  dyspnée 
bien  grande,  ni  amaigrissement  prononcé,  ni  diminution  des  forces; 
l'appétit  est  conservé.  Le  ramollissement  des  tubercules  pulmonaires 
ne  s'annonce  en  général  que  par  un  changement  survenu  dans  les 
signes  physiques.  La  fièvre  hectique  qui  marque  si  bien  le  début  de  la 
deuxième  période  dans  les  phtisies  essentielles  fait  ici  complètement 
•défaut.  La  dyspnée  n'est  véritablement  apparente  qu'après  un  exer- 
cice actif...  La  phtisie  scrofuleuse  a  généralement  une  marche  lente  et 
une  durée  fort  longue. 

Les  auteurs  que  nous  venons  de  citer  ne  sont  pas  moins  d'accord  sur 
certains  caractères  anatomiques  qui  selon  eux  différencient  la  phtisie 
scrofuleuse  de  la  phtisie  essentielle.  Les  tubercules  scrofuleux  seraient 
«  plus  gros,  en  masses  plus  compactes,  plus  crus  et  moins  propres  à 
exciter  l'inflammation  des  milieux  ambiants  ;  ils  renfermeraient  plus 
de  principes  gras  dans  leur  composition  élémentaire,  toute  propor- 
tion gardée,  que  les  tubercules  idiopathiques.  » 

Après  avoir  exposé  aussi  complètement  que  possible  l'opinion  des 
partisans  de  la  phtisie  scrofuleuse,  nous  cherchions  à  l'apprécier, 
dans  notre  1"®  édition  et  nous  nous  déclarions  obligés  de  reconnaître 
■que  les  caractères  assignés  à  cette  forme  de  phtisie  sont  loin  d'avoir 
la  valeur  que  les  auteurs  se  sont  plu  à  lui  accorder. 

Nous  établissions  d'abord  qu'il  n'y  avait  pas  de  différences  impor- 

(1)  Dumoulin,  Des  conditions  pathogétiiques  de  la  phtisie. 

(2)  Danjoy,  De  la  phtisie  pulmonaire  dans  ses  rapports  avec  les  maladies  chroni- 
■ques,  1862. 
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tantes  entre  le  tubercule   scrofuleux  et  le  tubercule  proprement  dit. 

Nous  montrions  ensuite  que  si  les  signes  distinctifs  attribués  à  la 
lésion  sont  sans  valeur,  les  caractères  tirés  des  symptômes,  en  parti- 
culier de  la  lenteur  de  la  marche  et  de  la  bénignité  de  la  maladie 
ne  sont  pas  plus  fondés.  Ici  encore  notre  observation  différait  de  celle 
des  savants  médecins  que  nous  venons  de  citer,  ou  plutôt  une  inter- 
prétation très  simple  et  toute  naturelle  peut  être  donné  des  faits  dans 
lesquels  une  bénignité  exceptionnelle  a  été  notée. 

Rappelons  d'abord  quelques  points  fondamentaux  :  la  phtisie  est 
une  maladie  dont  la  durée  est  excessivement  variable,  comme  sont 
variables  en  étendue  les  lésions  qui  la  constituent  anatomiquement,^ 
et  cela  en  dehors  de  toutes  les  autres  maladies  qui  peuvent  la  pré- 
céder ou  l'accompagner.  Nous  avons  observé  des  malades  chez  les- 
quels la  phtisie  tuberculeuse  dégagée  de  toute  complication  a  mis  uit 
grand  nombre  d'années  à  détruire  les  poumons  et  à  amener  la  mort. 
Chez  d'autres,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  les  lésions  envahissaient 
rapidement  les  organes  et  précipitaient  le  dénouement  fatal.  La  rapi- 
dité de  la  marche  est  la  conséquence  de  la  rapidité  de  la  destruction 
pulmonaire.  Or,  si  chez  les  scrofuleux  on  rencontre  des  cas  de  phtisie- 
qui  marchent  lentement,  c'est  que  chez  eux  les  lésions  sont  peu  éten- 
dues et  que  les  poussées  morbides  sont  séparées  par  de  longs  inter- 
valles. Il  peut  très  bien  se  faire  que  ce  soit  le  résultat  d'une  sorte  de 
balancement  signalé  par  Guersant  entre  les  lésions  internes  tubercu- 
leuses et  les  lésions  externes  de  la  scrofule  (adénites,  ostéites, 
abcès,  etc.).  Bazin  semble  le  reconnaître  lui-même  quand  il  dit  r 
«  En  général,  il  n'existe  de  tubercules  que  dans  un  seul  poumon,  ce 
qui  peut  exphquer  jusqu'à  un  certain  point  la  bénignité  des  symptômes 
et  la  longue  durée  de  la  maladie.  »  Oui,  en  effet,  nous  en  avons  la 
conviction,  c'est  dans  le  peu  d'étendue  de  la  lésion  pulmonaire,  chez 
quelques  scrofuleux,  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  la  bénignité  des 
symptômes,  mais  le  même  fait  s'observe  dans  la  phtisie  ordinaire.  Ce 
qu'il  eût  fallu  pour  démontrer  l'influence  favorable  de  la  diathèse 
scrofuleuse,  comme  la  comprennent  les  auteurs,  c'eût  été  une 
tuberculisation  d'une  grande  partie  des  poumons,  marchant  lente- 
ment et  sans  déterminer  des  symptômes  généraux  graves.  Or,  ces 
faits,  s'ils  existent,  sont  excessivement  rares.  Ordinairement,  lorsque 
les  altérations  pulmonaires  sont  très  étendues,  la  maladie  prend  des 
allures  rapides  et  se  termine  promptement  par  la  mort,  absolument 
comme  dans  la  phtisie  dite  tuberculeuse. 

Nous  publiions  une  observation  à  l'appui  et  nous  ajoutions  : 

«  On  pourrait  peut-être  supposer  que  cette  observation  constitue 
un  cas  exceptionnel.  Il  n'en  est  rien.  Les  faits  de  phtisie  que  nous 
avons  recueillis  chez  les  scrofuleux  nous  présentent  la  phtisie  rapide 
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et  la  phtisie  lente,  à  peu  près  dans  les  mêmes  proportions  que  la  phtisie 
dans  laquelle  on  ne  constate  aucune  manifestation  scrofuleuse.  Ce 
qu'il  y  a  de  plus  remarquable,  c'est  que  plusieurs  auteurs  qui  ont 
assigné  à  la  phtisie  scrofuleuse  ce  caractère  de  chronicité  et  de  béni- 
gnité relative  donnent  précisément  comme  exemples  et  types  de  cette 
forme  des  phtisies  dont  la  marche  a  été  rapide  et  promptement 
funeste.  Gela  ressort  manifestement  de  la  lecture  de  l'unique  observa- 
tion de  phtisie  scrofuleuse  [Historia  Domini  Davison)  contenue  dans 
la.  Phtisiologie  de  Morton.  C'est  ce  qui  est  non  moins  évident  dans  les 
quatre  observations,  surtout  les  observations  LXXVIII,  LXXXIV, 
LXXXV  de  l'ouvrage  de  Bazin  (1).  » 

D'ailleurs  nous  résumions  ainsi  en  1867  notre  manière  de  voir  sur 
les  rapports  de  la  scrofule  et  de  la  tuberculose  : 

1°  La  scrofule  et  la  tuberculose  sont  deux  affections  distinctes, 
aussi  bien  par  leurs  caractères  anatomiques  que  par  leurs  caractères 
symptomatiques.  Il  faut  reconnaître  néanmoins  qu'elles  ont  entre  elles 
un  lien  très  étroit  de  parenté  et  qu'elles  sont  quelquefois  réunies  chez 
le  même  malade. 

2°  L'état  caséeux  (improprement  nommé  tubercule)  est  une  termi- 
naison spéciale  d'inflammation,  ccmmune  à  la  scrofule  et  à  la  tuber- 
culose. L'adénite  caséeuse  ne  doit  pas  être  plus  distraite  de  la  scro- 
fule dont  elle  est  une  des  principales  manifestations,  que  la 
pneumonie  caséeuse  ne  doit  être  retranchée  de  la  phtisie  pulmonaire. 

3°  La  phtisie  peut  se  rencontrer  chez  un  scrofuleux,  mais  beau- 
coup moins  fréquemment  qu'on  ne  le  croit  généralement.  C'est  la 
phtisie  dite  scrofuleuse. 

4°  Cette  phtisie  n'a  pas  de  caractères  particuliers;  elle  marche  avec 
la  même  rapidité  que  la  phtisie  dite  essentielle.  Dans  l'une  comme 
dans  l'autre,  il  y  a  des  phtisies  lentes.  Ce  sont  surtout  celles  dans 
lesquelles  les  lésions  pulmonaires  sont  circonscrites.  On  peut  à  la 
rigueur  admettre  que  cette  forme  lente  est  un  peu  plus  commune  dans 
la  phtisie  scrofuleuse,  parce  que  les  lésions  extérieures  de  la  scrofule 
(adénites,  ostéites,  etc.)  font  une  sorte  de  dérivation  qui  rend  les 
lésions  internes  viscérales  moins  graves  et  moins  étendues.  Mais  le  fait 
n'est  pas  cliniquement  démontré.  Il  serait  même  contredit  par  nos 
observations  personnelles  et  aussi  par  celles  de  quelques  auteurs  qui 
sont  partisans  de  la  distinction  des  deux  phtisies. 

Depuis  l'époque  oii  nous  avons  écrit  ces  lignes,  l'histologie  patho- 
logique a  démontré  que  l'ostéite  fongueuse,  le  lupus,  les  abcès  froids, 
les  gommes  cutanées  contiennent  la  lésion  qui  mérite  microscopi- 
quement  le  nom  de  tubercule  (Friedlander,  Koster,  Brissaud,  Lanne- 

(1)  Bazin,  loc.  cit. 
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longue,  etc.).  D'autre  part,  rexpérimentation  a  fait  voir  que  ces 
diverses  lésions  produisaient  une  tuberculose  expérimentale  tout 
comme  le  tubercule  lui-même  (Cohnheim,  Salomonsen,  SchûUer, 
A.  Koch,  Pfeifïer,  Doutrelepont,  Cornil  et  Leloir,  etc.).  Enfin,  la  dé- 
couverte du  bacille  par  Koch  a  démontré  l'identité  spécifique  para- 
sitaire de  toutes  les  formes  anatomiques,  superficielles  ou  profondes, 
locales  ou  généralisées. 

«  Que reste-t-il  àla  scrofule?  dit  Grancher  (1),  les  uns  disent  :  Rien, 
et  les  autres  :  Quelque  chose. 

«Pour  ces  derniers,  la  scrofule  est  un  tempérament  morbide,  un 
terrain,  une  diathèse  (Bouchard).  La  scrofule  n'existerait  pas  en 
tant  que  maladie,  mais  comme  prédisposition  morbide  à  l'état  de 
lymphatisme  exagéré  ou  scrofulisme  (Viilemin).  Les  manifestations 
extérieures  se  réduiraient  aux  eczémas,  aux  impétigos,  aux  gonfle- 
ments avec  exulcérations  des  muqueuses,  à  quelques  adénites  super- 
ficielles, substratum  insuffisant  pour  caractériser  une  maladie,  suf- 
fisant pour  trahir  la  nature  d'un  terrain  morbide. 

«  Il  était  donc  intéressant  de  savoir  si  la  recherche  des  bacilles  d'une 
part,  et  l'inoculation  d'autre  part,  donneraient  des  résultats  positifs 
avec  le  pus  et  les  croûtes  de  l'impétigo  et  de  l'eczéma  dits  scro- 
fuleux. 

«  J'ai  circonscrit  mes  recherches  à  cet  objet.  L'examen,  répété  un 
très  grand  nombre  de  fois  sur  beaucoup  d'enfants,  ne  m'a  jamais 
permis  de  trouver  les  bacilles  caractéristiques  de  la  tuberculose  dans 
ces  diverses  sécrétions  morbides.  Mais  l'épreuve  de  l'inoculation  est 
beaucoup  plus  rigoureuse,  car  j'ai  réussi,  comme  tout  le  monde,  à 
faire  des  tuberculoses  expérimentales  avec  des  liquides  où  l'examen 
microscopique  ne  permettait  pas  de  trouver  de  bacilles.  Ainsi  le  sang 
du  cœur  d'un  cobaye  tuberculeux,  la  sérosité  abdominale  d'un  autre 
cobaye  également  tuberculeux,  mort  avec  une  ascite,  enfin  quelques 
gouttes  d'une  dilution  très  étendue  (l/oOO)  d'un  crachat  de  phtisique 
contenant  les  bacilles  donnent  sûrement  la  tuberculose  aux  animaux 
alors  que  les  bacilles  restent  invisibles  au  microscope. 

«  Ces  inoculations  de  pus  d'impétigo,  etc.,  ont  été  faites  parallèle- 
ment avec  d'autres  inoculations  de  contrôle,  celles-ci  avec  des  produits 
tuberculeux  (ganglions  caséeux,  gomme  de  la  peau,  ulcère  tubercu- 
leux cutané,  spina  ventosa,  abcès  froid,  etc.).  Ces  expériences  faites 
avec  les  précautions  les  plus  minutieuses  sur  des  cobayes  vivant  en 
plein  air  et  isolés  dans  des  cages  parfaitement  propres  ont  fourni 
les  unes  des  résultats  constamment  positifs  (ganglions  caséeux,  etc.), 
les  autres  des  résultats  constamment  négatifs  (pus  d'impétigo,  etc.) 

(1)  Grancher,  Scrofule  du  Dict.  encyclopédique. 
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«  Dans  toutes  les  expériences  faites  avec  les  sécrétions  nasales, 
oculaires,  cutanées,  etc.,  de  ce  que  l'on  appelle  scrofulides  super- 
ficielles, ou  bien  les  animaux  ont  survécu  ou  il  a  fallu  les  sacrifier 
au  bout  de  quatre,  cinq  mois  d'attente;  ils  étaient  sains;  ou  bien  les 
animaux  ont  succombé  en  quelques  semaines  avce  des  adénites 
purulentes  intra-abdominales,  mais  le  pus  de  ces  ganglions  ne  con- 
tenait pas  de  bacilles  et  il  s'est  montré  stérile  aux  inoculations  de 
contrôle;  ou  bien,  les  cobayes  mouraient  de  septicémie  après 
l'opération. 

«  Si  ces  expériences  que  je  poursuis  et  qu'il  convient  de  varier  et  de 
multiplier  beaucoup  donnent  toujours  les  mêmes  résultats  négatifs,  il 
faudra  bien  conclure  que  toutes  ces  éruptions  si  communes  dans 
l'enfance  n'ont  aucun  caractère  spécifique,  qu'elles  sont  banales  et 
indifférentes  (Besnier)  ou  simples  témoins  d'un  tempérament  morbide 
qu'on  peut  appeler  lymphatisme  ou  scrofulisme. 

«  Il  reste  à  savoir  s'il  convient  de  réserver  le  nom  de  tubercule 
scrofuleux  ou  scrofulo-tubercule  à  ces  tuberculoses  locales  et  rela- 
tivement bénignes  et  curables,  domaine  de  la  scrofule  de  Bazin.  Quoi 
qu'il  en  soit,  leur  identité  de  nature  avec  les  tubercules  dits  essentiels 
ne  saurait  faire  aucun  doute.  » 

Il  résulte  de  tout  cela  que  la  scrofule  va  s'amoindrissant  de  plus  en 
plus  devant  la  tuberculose  qui  tend  à  l'absorber  presque  complè- 
tement. 

Cette  question  si  délicate  des  rapports  de  la  tuberculose  et  de  la 
scrofule  semble  entrer  encore  dans  une  phase  nouvelle  avec  les  tra- 
A'aux  de  Arloing  (1). 

Cet  auteur  a  fait  d'intéressantes  expériences  qui  l'ont  conduit  à  la 
conclusion  qu'il  ne  faut  pas  confondre  la  tuberculose  et  la  scrofule, 
surtout  si  on  tient  compte  de  «  la  réceptivité  des  espèces  animales, 
de  l'origine  du  virus  et  du  mode  d'inoculation  ». 

Des  expériences  comparatives  faites  sur  le  cobaye  et  le  lapin  don- 
nent à  admettre  que,  si  tant  est  que  la  scrofule  dérive  du  bacille 
tuberculeux,  les  microbes  qui  la  déterminent  sont  encore  plus  éloi- 
gnés de  la  virulence  primitive  que  ceux  qui  engendrent  les  tubercu- 
loses locales.  Peut-être  en  sont-ils  assez  éloignés  pour  constituer  une 
variété  fixe,  analogue  à  ces  micro-organismes  qui,  après  avoir  vécu 
pendant  plusieurs  générations  sur  une  espèce  animale,  sont  devenues 
incapables  de  tuer  l'espèce  qui  les  avait  fournis  et  parmi  laquelle  ils 
faisaient  des  nombreuses  victimes.  Il  y  aurait  donc  des  degrés  dans 


(1)  Arloing,  Essais  sur  la  différenciation  expérimentale  de  la  scrofulose  et  de  la 
tuberculose  humaines.  —  Revue  de  méd.,  10  févr.  1887. 
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la  virulenée  du  bacille  tuberculeux,  et  dans  la  scrofule,  de  même  que 
dans  les  affections  chirurgicales,  les  bacilles  seraient  moins  virulents 
que  dans  la  tuberculose  des  poumons  et  dans  celles  des  séreuses. 

D'ailleurs,  les  recherches  de  Koch  citées  plus  haut  conservent 
toute  leur  valeur  et  Arloing  n'a  fait  que  présenter  une  interprétation 
ingénieuse  du  dualisme  aujourd'hui  généralement  adopté. 


CHAPITRE   V 


ANTAGONISME 


Quelques  médecins  ont  admis  autrefois  un  antagonisme  entre  ia 
tuberculose  et  un  certain  nombre  d'états  morbides.  Cette  question  a 
beaucoup  perdu  de  son  intérêt  aujourd'hui.  Toutefois  nous  croyons 
devoir  résumer  ce  qui  a  été  dit  à  ce  sujet. 

Nous  passerons  en  revue  les  diverses  maladies,  soit  générales,  soit 
locales  qui  ont  été  considérées  comme  antagonistes  de  la  phtisie. 


!;  1.  — Maladies  du  poumon. 

Dilatation  des  bi'onclies.  —  Sur  quarante  dilatations  des  bronches, 
Barth  n'aurait  constaté  qu'une  fois  seulement  la  coexistence  de  tuber- 
cules; il  y  aurait  donc  incomptabilité  entre  les  deux  lésions.  Cette  sorte 
d'opposition  entre  la  tuberculose  et  la  dilatation  bronchique  était 
déjà  admise  par  Bamberger  et  Cruveilhier.  Il  y  a  certainement  là  un 
malentendu,  et  ces  médecins  voulaient  évidemment  parler  de  dila- 
tations des  bronches  d'un  certain  calibre,  puisque,  comme  on  l'a  vu, 
la  dilatation  des  petites  bronches  fait  partie  intégrante  du  processus 
tuberculeux  lui-même. 

Emphysème.  Asthme.  —  Après  avoir  longtemps  admis  que  la  tuber- 
culose et  l'emphysème  pulmonaire  coexistent  très  rarement,  la 
plupart  des  auteurs  reconnaissent  aujourd'hui  que  les  deux  lésoins 
sont  fréquemment  associées.  Le  fait  est  vrai,  envisagé  d'une  manière 
générale;  mais  si  l'on  distingue  les  cas  dans  lesquels  la  tuberculisation 
a  précédé  l'emphysème  de  ceux  dans  lesquels  au  contraire  l'emphy- 
sème a  préexisté,  on  ne  tarde  pas  à  s'apercevoir  qu'autant  l'association 
est  commune  dans  le  premier  cas,  autant  elle  est  rare  dans  le  second. 

Nous  avons  traité  ailleurs  de  l'emphysème  consécutif  à  la  tubercu- 
lose. Nous  n'y  reviendrons  pas. 

Lorsque  l'emphysème  a  envahi  primitivement  les  poumons,  la 
tuberculose  éprouve  une  certaine  difficulté  à  se  développer  et  la 
marche  en  est  généralement  lente.  Quelle  peut  être  la  cause  de  ce  fait 
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à  peu  près  unanimement  admis?  D'après  Guéneau  de  Mussy  (1),  il 
existe  entre  l'asthme  et  la  tuberculisation  un  antagonisme  réel.  Ces 
deux  affections  paraissent  dans  un  grand  nombre  de  cas  se  repousser 
mutuellement,  s'exclure  en  quelque  sorte  :  «  Lorsque,  dit  notre  re- 
gretté collègue,  l'organisme  est  sous  la  forte  impression  d'une  dia- 
thèse,  il  semble  qu'il  soit  peu  apte  à  subir  l'évolution  d'un  autre  germe 
diathésique,  et  cela  surtout  lorsque  les  deux  diathèses  se  manifestent 
dans  le  même  appareil  organique  comme  l'asthme  et  l'emphysème.  » 
Pidoux  (2)  développe  à  peu  près  les  mêmes  idées,  avec  cette  diffé- 
rence que  l'antagonisme  entre  l'asthme  et  la  phtisie  est  une  consé- 
quence de  l'antagonisme  qu'il  admet  entre  l'arthritis  et  la  phtisie, 
l'asthme  n'étant  autre  chose  pour  lui  qu'une  manifestation  pulmonaire 
de  l'arthritis.  Nous  avons  lu  avec  toute  l'attention  qu'elles  méritent 
les  considérations  que  les  deux  savants  auteurs  font  valoir  à  l'appui 
de  leur  thèse  et  nous  avouons  conserver  quelques  doutes.  Ce  qull  eût 
fallu  pour  entraîner  la  conviction,  c'eût  été  des  observations  d'asthme 
(névrose),  dégagé  de  la  lésion  pulmonaire  (emphysème)  qui  lui  est  si 
souvent  associée  et  qui  si  fréquemment  aussi  se  rencontre  sans  accès 
d'asthme  à  la  suite  de  bronchites  répétées.  Malheureusement  ni  Pi- 
doux,  ni  Guéneau,  ne  citent  de  semblables  faits.  Presque  toujours 
au  contraire  l'emphysème  existe,  quelquefois  très  prononcé.  Or  on 
comprend  si  bien  que  l'atrophie  des  alvéoles  pulmonaires  et  la  des- 
truction consécutive  des  capillaires  sanguins  s'opposent  au  dévelop- 
pement des  granulations  et  à  l'inflammation  pulmonaire  périphérique, 
qu'il  semble  inutile  de  faire  intervenir  une  influence  générale  diathé- 
sique pour  expliquer  le  peu  d'étendue  et  la  marche  lente  de  la  tuber- 
culose. C'est  un  point  qui  a  été  parfaitement  établi  par  Monneret  il  y 
a  longtemps  et  plus  tard  par  Sée  (3)  dans  le  passage  suivant  d'un 
remarquable  travail  :  «  Toutes  ces  données  (l'antagonisme  des  deux 
diathèses)  reposent  sur  l'hypothèse  préalable  de  l'asthme,  considéré 
comme  l'expression  de  l'arthritis.  En  outre,  elles  ne  tiennent  pas  un 
compte  suffisant  de  la  lésion  locale,  c'est-à-dire  de  la  diminution  des 
capillaires  pulmonaires  par  l'atrophie  des  alvéoles  emphysémateux. 
Le  rétrécissement  du  champ  de  la  respiration  et  de  la  circulation  du 
poumon  empêche  cette  nutrition  active  qui  constitue  l'hyperplasie  tu- 
berculeuse. L'antagonisme  est-il  exclusivement  local,  mécanique,  ou 
faut-il  admettre  une  exclusion  mystérieuse  entre  les  deux  diathèses? 
Jusqu'à  nouvelles  preuves,  je  me  contenterai  de  la  première  de  ces 
interprétations.  » 

(1)  Guéneau  de  Mussy,  De  l'influence  réciproque  de  l'asthme  et  de  la  tubercu- 
lisation pulmonaire  [Arcli  de  méd.  nov.  1864,  p.  526). 

(2)  Pidoux,  Annal,  d'hydrol.  t.  X. 

(3j  Sée,  art.  Asth.me,  Nouv.  Dicl.  de  méd.  et  de  chir.  prutiq. 
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Nous  étions  de  notre  côté  arrivés  aux  mêmes  conclusions. 

Devons-nous  parler  de  l'opinion  qui  voudrait  que  l'immunité  des 
asthmatiques  pour  la  phtisie  tînt  à  leurs  efforts  continuels  pour  res- 
pirer et  à  une  sorte  de  gymnastique  pulmonaire  incessante  ?  Nous 
aurions  beaucoup  de  peine  à  adopter  cette  manière  de  voir,  qui  a  été 
défendue  depuis  longtemps  en  Angleterre,  et  plus  récemment  en 
France  par  des  observateurs  très  recommandables.  Nous  n'oserions 
surtout  pas  conseiller  aux  phtisiques  ou  aux  personnes  menacées  de 
le  devenir  de  s'exercer,  comme  cela  se  pratique  à  Paris  dans  une 
école  spéciale  de  musique,  à  souffler  toute  la  journée  dans  les  plus 
gros  instruments  de  Sax,  et  cela  dans  le  but  de  se  procurer  un  em- 
physème qui  les  guérisse  où  les  mette  à  l'abri  des  tubercules. 

§  2.  —  Maladies  du  cœur. 

D'après  Pidoux,  les  maladies  du  cœur  qui,  par  les  congestions  pul- 
monaires qu'elles  entretiennent,  sembleraient  favoriser  le  développe- 
ment et  la  marche  rapide  des  tubercules,  les  retardent  au  contraire 
de  la  manière  la  plus  manifeste.  D'abord,  dit-il,  l'existence  simultanée 
des  deux  affections  n'est  pas  commune,  ce  qui  prouve  déjà  l'antago- 
nisme. De  plus,  quand  on  observe  cette  coïncidence,  la  cardiopathie 
retarde  l'évolution  de  la  phtisie.  Pidoux  s'explique  cet  antagonisme 
par  l'origine  si  fréquemment  arthritique  des  maladies  organiques  du 
cœur.  Peter  (1)  propose  l'explication  suivante  :  dans  les  affections 
cardiaques,  il  y  a  stase  sanguine  aux  deux  bases  pulmonaires  et,  par 
conséquent,  respiration  supplémentaire  des  sommets  qui  deviennent 
plus  actifs  et  partant  moins  favorables  à  l'invasion  tuberculeuse.  La 
statistique  est  absolument  opposée  à  ces  conceptions  théoriques. 
Sans  parler  des  lésions  congénitales  qui  s'accompagnent  si  souvent  de 
phtisie  pulmonaire,  sur  deux  cent  soixante-dix-sept  cas  d'affections 
valvulaires,  on  a  trouvé  vingt-deux  fois  la  coïncidence  de  tubercu- 
lose. L'un  d'entre  nous  a  trouvé  trois  fois  en  un  an  cette  coïncidence 
de  la  phtisie  et  des  maladies  du  cœur. 

§  3.  —  Fièvre  typhoïde. 

Il  a  déjà  été  dit  que  la  fièvre  typhoïde  a  semblé  à  quelques  auteurs 
pouvoir  préparer  l'évolution  de  la  tuberculose.  D'autres  au  contraire 
n'hésitent  pas  à  admettre  entre  les  deux  affections  un  antagonisme 
que  Thirial  (i)  a  surtout  défendu. 

D'ailleurs,   Andral,  Forget,   Louis,   avaient  déjà  avancé  qu'il  est 

(1)  Peter,  Cliniq.  viécL,  t.  I. 
(•2)  Thirial,  loc.  cit. 
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exceptionnel  que  la  fièvre  typhoïde  se  complique  de  la  tuberculose  et 
se  termine  par  elle.  Rilliet,  Barthez,  Pidoux  et  Hahn  sont  aussi  parti- 
sans de  l'antagonisme.  «  La  tuberculisation,  dit  Thirial,  succède  rare- 
ment à  la  fièvre  typhoïde,  même  dans  les  cas  où  les  complications  du 
côté  de  la  poitrine  ont  été  les  plus  intenses  et  les  plus  prolongées  ; 
voilà  un  des  résultats  les  plus  remarquables  que  les  recherches  de 
l'anatomie  pathologique  moderne  et  notamment  Louis  et  Andral  ont 
mis  tout  à  fait  hors  de  doute...  Il  ne  m'est  jamais  arrivé  d'observer 
pour  mon  compte,  et  il  n'est  pas  à  ma  connaissance  que  d'autres  aient 
observé  un  seul  cas  de  fièvre  typhoïde,  qui  serait  venu  se  développer 
chez  un  individu  atteint  de  phtisie  confirmée,  ou,  en  d'autres  termes, 
d'une  phtisie  avancée  à  ce  point  où  les  symptômes,  tant  généraux  que 
locaux,  de  l'affection  pulmonaire,  pussent  par  eux-mêmes  jeter  de 
l'obscurité  sur  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde,  ou,  du  moins,  c'est 
tellement  rare,  qu'il  serait  permis  de  voir,  entre  ces  deux  maladies, 
une  sorte  d'impossibilité.  » 

Gaéneau  de  Mussy,  tout  en  hésitant,  semble  se  ranger  à  cette  opi- 
nion :  «  Je  crois  avoir  observé  des  malades  qui  sont  devenus  tubercu- 
leux pendant  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde.  Je  dis  :  je  crois, 
parce  que,  dans  quelques  cas,  on  peut  se  poser  cette  question  :  n'a-t- 
on pas  pris  pour  une  fièvre  typhoïde  une  phtisie  qui,  au  début,  a  suivi 
une  marche  aiguë?  »  L'antagonisme  de  la  tuberculose  et  de  la  fièvre 
typhoïde  a  été  soutenu  aussi  par  Révilliod  (1)  et  Constantin  Paul  (2). 

Cet  antagonisme  a  trouvé  aussi  dans  Villemin  (3)  un  défenseur  ar- 
dent .«  Nous  avons  interrogé  un  grand  nombre  de  phtisiques,  dans  le 
but  de  savoir  s'ils  avaient  eu  la  fièvre  typhoïde,  et  jusqu'ici  nous  n'a- 
vons rencontré  cet  accident  chez  aucun  d'eux.  » 

Voici,  d'ailleurs,  la  filiation  de  ses  idées  sur  ce  point:  «  L'éruption 
des  granulations  tuberculeuses,  dans  un  grand  nombre  d'organes,  a  la 
plus  grande  analogie  avec  celle  des  fièvres  exanthématiques.  La  tu- 
berculose aiguë,  comme  la  fièvre  éruptive,  débute  soudainement,  et 
quand  il  n'y  a  pas  mort  rapide,  les  accidents  aigus  se  calment  après 
l'éruption.  Mais  la  maladie  avec  laquelle  la  tuberculose  peut  le  plus  être 
confondue,  c'est  la  fièvre  typhoïde,  dont  l'appareil  symptomatique  se 
retrouve  à  peu  près  identique  dans  la  forme  aiguë  de  la  tuberculose. 
La  phtisie  et  la  fièvre  typhoïde  semblent  prendre  naissance  sous  l'in- 
fluence des  conditions  étiologiques  similaires,  à  savoir  :  l'aggloméra- 
tion, le  confinement,  la  vie  en  commun.  Ces  deux  maladies  ont  le 
même  âge  de  prédilection^  de  vingt  à  trente-cinq  ans.  Elles  sont  deux 
maladies  générales,  dont  les  agents  morbides  portent  leur  action  sur 

(1)  Révilliod,  loc.  cit. 

(2)  Con.slanl.n  Paul,  loc.  cil.. 

(3)  Villemin,  loc.  cit. 
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le  système  nerveux,  d'une  pari,  et,  de  l'autre,  sur  le  système  lynipha- 
tico-conjonctif.  Elles  sont  enfin  antagonistes  l'une  à  l'autre,  au  moins 
dans  une  mesure  générale.  » 

Un  peu  plus,  et  la  tuberculose  et  la  fièvre  typhoïde  seraient  deux 
formes  de  la  même  afï'ecîion  générale,  et  alors  l'antagonisme  s'expli- 
querait par  ce  fait,  fpi'une  maladie  générale  donnée  n'atteint  ordinaire- 
ment qu'une  fois  un  même  organisme. 

A  ce  point  de  vue,  le  parallèle  établi  par  Villemin  entre  la  tuber- 
culose et  la  fièvre  typhoïde  nous  semble  en  vérité  poussé  trop  loin. 

Pour  nous,  sans  admettre  un  antagonisme  réel  de  la  fièvre  typhoïde 
et  de  la  tuberculisalion,  nous  reconnaissons  que  la  fièvre  typhoïde  ne 
se  montre  presque  jamais  dans  le  courant  d'une  phtisie  confirmée  et 
que  sa  convalescence  est  très  rarement  suivie  de  phtisie. 

§  4.  —  Fièvres  éruptives. 

D'après  Rilliel  et  Barthez,  il  y  aurait  antagonisme  entre  la  phtisie 
et  la  scarlatine. 

«  La  scarlatine  engendre  rarement  les  tubercules,  et  les  tuberculeux 
prennent  rarement  la  scarlatine.  Nous  en  concluons  que  la  diathèse 
tuberculeuse  et  la  scarlatine  sont  antagonistes.  » 

«  La  variole,  disent  encore  Rilliet  et  Barthez,  quand  elle  se  développe 
chez  les  tuberculeux,  choisit  de  préférence  ceux  chez  lesquels  la  néo- 
plasie  n'est  pas  étendue;  toutefois,  la  préexistence  de  la  variole  ne  met 
pas,  pour  l'avenir,  les  enfants  à  l'abri  des  manifestations  scrofulo- 
tuberculeuses.  »  Ace  sujet,  Damaschino  (1)  déclare  qu'il  avu  plus  d'une 
fois  la  variole  se  développer  chez  des  sujets  tuberculeux,  même  pro- 
fondément atteints,  et  que,  sans  discuter  les  observations  de  ces  émi- 
nents  médecins,  il  faut  bien  reconnaître  que  l'antagonisme  estdexourte 
durée  et  ne  s'oppose  pas  à  l'éclosion  ultérieure  de  la  tuberculose. 

Que  deviendrait  en  face  de  cet  antagonisme  entre  la  phtisie  et  les 
fièvres  éruptives  l'influence  incontestable  de  la  rougeole  sur  le  déve- 
loppement de  la  tuberculose  pulmonaire? 

§  5.  —  Chlorose. 

Pidoux  (2)  déclare  qu'il  serait  presque  tenté  de  croire  que  la  chlorose 
vraie  et  franche  exclut  la  phtisie  ;  on  les  verrait  rarement  ensemble 
et  même  l'une  après  l'autre. 

Il  s'agit  ici  des  chloroses  vraies,  non  strumeuses,  non  dyscrasiques 


(I)  Damascliiiio,  Joe.  cit. 

['!)  Pidoux,  Études  sur  li  pJttisle,  ;■=  ûdit.   Ioi7i. 


364  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

qui  supportent  bien  le  fer  et  le  quinquina,  tandis  que  dans  les  chlo 
roses  mixtes,  incomplètes,  associées  à  quelque  diathèse  strumeuse^ 
herpétique,  les  ferrugineux  suscitent  des  hémoptysies,  premier  indice 
d'une  tuberculose  latente. 

Le  D'  Jourdanet  (1)  a  défendu  avec  des  explications  différentes  la. 
même  idée.  Il  admet  que  la  phtisie  est  l'opposé  de  la  chlorose  et  que 
ces  deux  maladies  peuvent  guérir  l'une  par  l'autre.  Dans  la  chlorose 
les  combustions  organiques  azotées  sont  notablement  diminuées,  tan- 
dis qu'elles  sont  augmentées  chez  les  phtisiques.  Chez  les  chlorotiques, 
la  combustion  vitale  n'a  guère  d'élément  que  le  carbone  ;  chez  les  phti- 
siques, les  combustions  respiratoires  portent  surabondamment  sur 
les  éléments  azotés  de  l'organisme.  «  Le  jour,  dit  Jourdanet,  où  vous 
aurez  pu  parvenir  à  assurer  dans  une  vaste  pièce  un  courant  d'air,  y 
maintenant  sans  cesse  une  atmosphère  appauvrie  du  tiers  de  son 
oxygène,  vous  aurez  guéri  la  moitié  des  poitrinaires.  » 

Ces  idées,  à  première  vue  si  singulières,  ont  été  inspirées  à  l'auteur 
par  les  observations  météorologiques  suivantes  :  1°  d'une  manière 
générale,  la  phtisie  est  une  maladie  rare  à  Mexico  ;  2°  cette  maladie 
est  presque  nulle  dans  les  classes  aisées  de  la  population  ;  3°  si  l'af- 
fection a  été  acquise  dans  les  lieux  moins  favorisés,  elle  prend  sur 
les  altitudes  du  Mexique  une  marche  plus  lente  et  quelquefois  elle  gué- 
rit ;  A°  les  prédispositions  à  cette  maladie  provenant  de  localités  plus 
basses  et  des  conditions  individuelles  diverses  s'éteignent  générale- 
ment sur  les  hauts  plateaux. 

§  6,  —  Fièvres  intermittentes  palustres. 

Parmi  les  affections  qui  ont  été  considérées  comme  antagonistes 
de  la  phtisie,  nous  signalerons  surtout  les  fièvres  intermittentes  pa- 
lustres. 

On  sait  que  Boudin  (2),  comparant  entre  eux  les  résultats  statistiques 
de  la  phtisie  et  de  la  fièvre  intermittente,  est  arrivé  à  cette  conclusion 
que  là  où  le  paludisme  fait  de  nombreuses  victimes,  la  phtisie  pulmo- 
naire est  rare  ou  absente.  Ce  savant  médecin  en  conclut  que  la  viciation 
du  sang  par  le  miasme  paludéen  constitue  une  certaine  immu- 
nité en  quelque  sorte  proportionnelle  à  l'intensité  du  foyer  marem- 
matique. 

Quoique  l'observation  ultérieure  n'ait  pas  confirmé  la  loi  d'anta- 
gonisme formulée  par  Boudin,  et  qu'aux  faits  favorables  deBarth  (3), 

(1)  Jourdanet  De  l'air  raréfié,  Paris,  1863,  [Gaz.  méd.  1863). 

(2)  Boudin,  Traité  des  fièvres  interm.,  1842.  Lettres  sur  la  loi  d'antagonisme  [Gaz. 
méd.,  1843).  Traité  degéog.  et  de  pratique  méd,,  1859. 

(3)  Barth,  Notice  topog.  et  méd.  sur  la  ville  d'Hyères  {Arch.  de  méd.,  1841). 
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Nepple  (1),  Halm(2),  Tribe  (3),  de  Crozant(4),  etc.,  on  puisse  opposer 
les  faits  contradictoires  de  Michel  Lévy  (5),  Forget  (6),  Gintrac, 
Oenest  (7),  Am.  Lefèvre  (8),  Vigouroux  (9),  etc.,  on  doit  cependant 
reconnaître  que  la  phtisie  pulmonaire  est  effectivement  un  peu  plus 
rare  dans  les  pays  où  la  fièvre  est  endémique  que  dans  ceux  où  elle 
n'existe  pas.  Seulement  peut-on,  avec  Boudin,  admettre  qu'il  s'agisse 
dans  ce  cas  d'un  véritable  antagonisme  entre  la  fièvre  intermittente 
et  la  tuberculisation?  nous  ne  le  pensons  pas.  «  A-t-on  jamais  cherché, 
•dit  Vigouroux,  k  poser  une  loi  d'antagonisme  entre  le  choléra  d'une 
part  et  de  l'autre  toutes  les  affections  qui,  lui  régnant,  cessent  de 
fournir  leur  nombre  habituel  de  décès?  Il  y  a  dans  ce  cas  substitution 
et  non  antagonisme.  » 

Pour  résoudre  complètement  cette  qnestion  il  faudrait  rechercher  : 
1°  si  les  phtisiques  allant  habiter  un  pays  marécageux  sont  aptes  à 
prendre  les  fièvres  intermittentes  ;  2°  si  les  individus  atteints  de  ces 
fièvres  peuvent  devenir  phtisiques  lorsqu'ils  quittent  le  pays  insalubre 
-où  ils  les  ont  contractées.  La  première  questionne  nous  paraît  pas  avoir 
été  suffisamment  étudiée;  quant  à  la  seconde,  Vigouroux  a  publié 
dans  sa  thèse  plusieurs  observations  de  malades  atteints  de  cachexie 
paludéenne  qui  sont  venus  mourir  phtisiques  dans  les  hôpitaux. 

Nous  ne  pouvons  donc  expliquer  la  rareté  plus  grande  de  la  phtisie 
dans  certains  pays  où  règne  la  fièvre  intermittente  par  une  incompa- 
tibilité entre  ces  deux  maladies,  comme  le  comprend  Boudin;  mais, 
avec  quelques  auteurs,  Bricheteau(lO),  Perroud  (H),  nous  ne  serions 
pas  éloigné  de  croire  que  le  climat  chaud,  humide  et  à  température 
uniforme  de  la  plupart  des  contrées  marécageuses  constitue  une  con- 
dition jusqu'à  un  certain  point  favorable  aux  tuberculeux  et  s'oppose 
au  développement  de  la  phtisie.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Briche- 
teau,  on  a  une  sorte  de  démonstration  du  fait  dans  ce  qui  se  passe 
à  Strasbourg  dont  le  climat  est  froid  et  humide,  et  qui  est  à  la  fois 

(1)  Nepple,  Lettres  à  l'Académie  de  tnéd.,  1843. 

(2)  Hahn,  De  l'uifluence  sur  la  production  de  la  phtisie  du  séjour  antérieur  et 
actuel  dans  les  localités  marécageuses. 

(U)  Tribe,  De  l'heureuse  influence  de  l'atmosphère  des  pays  marécageux  sur  la 
iubercul.  pulm.  [Th.  de  Mont. ^  1843). 

(4)  Cerdozant,  Journal  de  méd.,  mai  1844. 
(â'i  M.  Lévy,  Bulletin  de  l'Acad.  de  méd.,  1843. 

(6)  Forget,  Sur  la  fréquence  de  la  phtisie  relativement  aux  fièvres  intermittentes 
[Gaz.  méd.,  1844). 

(7)  Genest,  Recherches  sur  la  question  de  savoir  s'il  y  a  antagonisme,  etc.  [Gaz. 
méd.,  1843). 

(8)  Am.  Lefèvre,  De  l'infl.  des  lieux  marécageux  [Bulletin  de  l'.-icad.  de  méd., 
1844,  p.  5). 

(9)  Vigouroux,  De  l'antagonisme  de  la  fièvre  intermittente  et  des  tubercules 
pulmonaires  [Th.  Paris,  p    5,  etc.). 

(10)  Bricheteau,  Mal.  chroniq.  de  poitrine,  p.  oG. 

(11)  Perroud,  Th.  inaug.,  1861. 
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ravagé  par  la  phtisie  et  les  fièvres  intermittentes,  tandis  que  des  loca- 
lités plus  méridionales  du  département  de  l'Ain,  de  la  Nièvre,  de  la 
Charente-Inférieure,  du  Var,  etc.,  décimées  par  les  fièvres  intermit- 
tentes, ne  comptent  qu'un  petit  nombre  de  phtisiques. 

§  7.  —  Intoxication  saturnine. 

Beau  (1)  aurait  observé  la  rareté  de  la  phtisie  chez  les  ouvriers  em- 
ployés à  la  fabrication  des  préparations  de  plomb,  et  qui  sont  affectés 
de  cachexie  saturnine.  Abusant  de  l'analogie,  il  admit  l'antagonisme 
et  proposa  d'administrer  le  plomb  contre  la  phtisie;  il  prétendit  que  les 
malades  s'en  trouvaient  bien.  Toutefois  Lecoq  (2),  suivant  la  méthode 
thérapeutique  indiquée  par  Beau,  n'en  obtint  aucun  effet  satisfaisant. 
D'autre  part,  Dieudonné  (de  Bruxelles)  affirme  avoir  vu  nombre  de 
saturnins  succomber  à  la  phtisie  après  avoir  présenté  les  accidents 
les  plus  nets  du  saturnisme.  Monneret  (3),  par  contre,  jugea  ainsi  l'opi- 
nion de  Beau  :  «  Les  faits  observés  dans  les  hôpitaux  prouvent  la  jus- 
tesse de  cette  assertion.  »  Pidoux  prétend  également  que  l'observation 
dont  Beau  est  parti  pour  instituer  sa  médication  est  juste  et,  à  ses 
yeux,  incontestable.  Toutefois,  il  n'accepte  pas  la  thérapeutique. 
«  Autre  chose  est  d'être,  sous  l'empire  d'une  cachexie  acquise,  capable 
d'empêcher  l'invasion  d'une  maladie  constitutionnelle  ditTérente;  autre 
chose  de  vouloir  déterminer  thérapeutiquement  et  non  préventive- 
ment la  première,  quand  on  est  déjà  sous  l'influence  de  celle-ci.  » 
L'idée  de  Beau  n'a  point  fait  d'autres  prosélytes. 

§  8.  —  Syphilis. 

Pidoux  (4)  se  demande  si  la  syphilis,  dans  toute  sa  force  spécifique, 
constitue  un  élément  puissant  d'opposition  pour  la  phtisie,  comme  les 
autres^  maladies  chroniques  initiales,  lorsqu'elles  sont  dans  la  pre- 
mière période  de  jeunesse  et  de  vigueur.  Il  ne  saurait  l'affirmer  abso- 
lument, et  cependant  il  incline  à  le  croire.  Il  lui  parait  qu'excepté 
dans  la  première  période  peut-être  la  syphilis  est  bien  plus  propre  à 
préparer  le  terrain  à  la  tuberculose  qu'à  le  défendre  contre  elle;  sur 
ce  dernier  point,  les  médecins  sont  unanimes. 

§  9.  —  Alcoolisme. 

Pidoux,  qui  accordait,  comme  on  le  sait,  à  l'antagonisme,  une  si 
grande  part  dans  les  maladies,  croit  que  l'alcoolisme  est  une  cause  de 

(1)  Beau,  Vnionméd.  franc.,  1859. 

(2)  Lecoq,  Bulletin  gén.  de  thcrap.,    1837,  p.  337,  412. 
(:})  Monneret,  Patliol.  Int.,  t.  IIL 

(4)  Pidoux,  loc.  cit. 
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phtisie,  mais  peut  être  aussi  cité  au  nombre  des  causes  qui  font  échec 
au  tubercule  pulmonaire.  C'est,  dit-il,  qu'il  y  a  alcoolisme  et  alcoolisme. 
L'alcoolisme  chez  les  individus  sanguins,  vigoureux,  très  nourris, 
produit  dans  l'économie  quelques  effets  plus  ou  moins  analogues  à  la 
goutte,  couperose,  pléthore  abdominale;,  surcharge  d'acide  urique, 
hépatite,  néphrites  chroniques,  etc.,  et  la  phtisie  trouve  dans  cet 
état  des  conditions  d'antagonisme  plutôt  que  des  conditions  favo- 
rables à  son  développement.  Au  contraire,  chez  des  individus  faibles, 
appauvris,  misérables,  qui  s'alcoolisent  avec  de  mauvais  vin  pris 
immodérément,  la  phtisie  est  chose  commune. 

§  10.  —  Rhumatisme.  —  Goutte.  —  Arthritisme. 

Il  y  a  utilité  à  rechercher  si  la  tuberculose  pulmonaire  n'est  pas 
influencée  dans  son  développement  et  sa  marche  par  le  rhumatisme  et 
la  goutte,  ainsi  que  l'ont  soutenu  un  certain  nombre  d'auteurs  des 
siècles  derniers,  Morton,  Franck,  Musgrave,  Barthez,  Portai,  etc.,  ainsi 
que  le  pensent  encore  quelques  médecins  de  nos  jours. 

Ce  qui  pourrait  au  premier  abord  faire  douter  de  la  réalité  de  cette 
influence,  c'est  qu'elle  est  loin  d'être  appréciée  de  la  même  façon  par 
les  divers  pathologistes  que  nous  venons  de  citer. 

Suivant  Morton  (1),  la  phtisie  qui  succède  à  la  goutte  et  au  rhuma- 
tisme (phtisis  ab  arthride  et  rhumatismo  orta)  aurait  pour  caractères 
principaux  d'être  chronique,  d'occasionner  surtout  la  difficulté  de 
respirer  et  d'être  incurable.  Musgrave  (2)  considère  également  que 
la  marche  de  cette  phtisie  est  lente,  chronique,  et  qu'elle  est  rarement 
accompagnée  de  fièvre  hectique.  Portai  (3),  au  contraire,  admet  que  la 
phtisie  arthritique  a  une  évolution  rapide,  et  que  ses  progrès  peuvent 
être  plus  difficiles  à  arrêter  que  dans  toute  autre  espèce  de  phtisie. 

Nous  insisterons  d'autant  moins  sur  l'opinion  des  auteurs  précé- 
dents, que  plusieurs  d'entre  eux  ont  manifestement  pris  pour  une 
tuberculisation  développée  sous  l'influence  du  rhumatisme  et  de  la 
goutte  de  simples  manifestations  rhumatismales  ou  goutteuses, 
l'asthme  par  exemple,  fixées  sur  le  poumon.  C'est  ce  que  semble  prouver 
ce  passage  de  la  Phtisiologie  :  «  La  phtisie  arthritique,  dit  Morton,  est 
une  maladie  du  genre  de  l'asthme,  plus  remarquable  par  la  viscosité  de 
la  sécrétion  bronchique  que  par  une  toux  opiniâtre.  » 

De  nos  jours  la  question  a  été  reprise  et  traitée  avec  de  grands 
développements  par  Pidoux.  Pour  Pidoux  la  phtisie  arthritique  pré- 
sente comme  caractères  principaux:  la  grande  lenteur  dans  la  marche 

(1)  MortoD,  iVîy.ij/o^or/.,  cap.  i,  p.  118. 

("2)  aiusgrave,  De  arthrite  de  anomalia,  cap.  xii. 

\'^)  l'orlal,  loc.  cit.,  p.  247. 
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€t  l'évolution  des  symptômes  ;  l'absence  des  rapports  entre  l'état  local 
pulmonaire  et  l'état  général  du  sujet;  la  fréquence  des  congestions 
pulmonaires  et  des  hémoptysies.  «La  présence  de  l'élément  arthritique 
chez  un  phtisique,  dit  cet  éminent  observateur  (1),  imprime  à  la  marche 
de  la  phtisie,  et  surtout  à  l'invasion  du  tabès  ou  cachexie  purulente, 
une  résistance  et  un  retard  d'évolution  remarquables  qui  feront  sin- 
gulièrement contraster  l'état  général  du  phtisique  avec  son  état  local. 
11  y  a  dans  ce  cas  une  sorte  d'antagonisme  entre  l'arthritisme  et  la 
tuberculisation,  à  tel  point  qu'un  arthritisme  franc  et  vigoureux 
•exclut  la  tuberculisation,  et  que  dans  le  traitement  de  la  phtisie  on 
doit  chercher  par  dessus  tout  à  provoquer  les  reliquats  arthritiques 
pour  retarder  la  marche  de  la  tuberculisation.  » 

Si  de  notre  côté  nous  cherchons  à  étudier  cliniquement  les  rap- 
ports de  la  phtisie  avec  le  rhumatisme  et  la  goutte,  nous  constatons 
un  premier  fait,  c'est  que  l'on  a  très  peu  d'occasions  d'étudier  ces 
rapports,  le  plus  grand  nombre  des  malades  ne  présentant  pas,  au 
moment  de  leur  phtisie,  et  n'ayant  présenté  à  aucune  époque  anté- 
rieure, des  manifestations  que  l'on  soit  en  droit  de  rapporter  au 
rhumatisme  ou  à  la  goutte.  Sur  cent  malades  de  notre  service  hospi- 
talier examinés  à  ce  point  de  vue  avec  le  plus  grand  soin,  c'est  à  peine 
si  cinq  ou  six  nous  ont  accusé  dans  leurs  antécédents  morbides  un  rhu- 
matisme caractérisé,  ou  même  simplement  quelques  douleurs  muscu- 
laires ou  articulaires.  On  dirait  véritablement,  et  en  cela  nous  sommes 
d'accord  avec  Pidoux,  qu'il  existe  une  sorte  d'antagonisme  entre  le 
rhumatisme  et  la  tuberculisation. 

C'est  un  fait  du  reste  qui  avait  déjà  été  signalé  par  d'autres  obser- 
vateurs. Sur  108  individus  atteints  de  rhumatisme  articulaire,  Wun- 
derlich  a  trouvé  une  seule  malade  qui  offrit  des  signes  incontestables 
de  phtisie  pulmonaire.  D'après  le  D""  Hamernjk  (2),  la  tuberculisation 
est  exceptionnelle  dans  les  familles  où  le  rhumatisme  aigu  se  montre 
héréditaire.  Gotton  (3),  sur  1,000  phtisiques,  n'a  observé  que  6  rhumati- 
sants. Danjoy  (4),  tout  en  établissant  que  la  phtisie  peut  se  rencontrer 
•chez  des  malades  atteints  de  la  diathèse  rhumatismale,  constate 
qu'elle  est  rare  dans  ces  conditions. 

La  goutte  franche  paraît  jouir  de  la  même  immunité.  On  la  voit 
bien  rarement,  même  en  dehors  des  hôpitaux,  associée  à  la  tuber- 
culisation, et  ici  nous  devons  mettre  en  garde  contre  une  erreur  qui 
consisterait  à  confondre  la  granulation  tuberculeuse  et  la  pneumonie 
caséeuse  avec  de  véritables  produits  tophacés  qui  se  déposent  dans 

(1)  Pidoux,  Ann.  d'hydroL,  t.  X. 

(2)  Hamernjk,  cité  pai-  Wundeiiich,  p.  COI. 

(3)  Colton,  ouvr.  cité,  p.  47. 

(4)  Danjoy,  Th.  inaug.,  p.  47. 
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les  poumons  comme  dans  les  articulations  et  dans  la  plupart  des  tissus 
de  l'organisme.  On  trouve  un  très  bel  exemple  d'une  pareille  localisa- 
tion du  produit  de  la  goutte  dans  le  Traité  de  pathologie  interne  de  Gin- 
trac  (1).  Il  s'agit  dans  cette  observation  d'un  goutteux  qui,  parvenu 
à  l'âge  de  cinquante-cinq  ans  et  perclus  de  ses  membres  ini'érieurs, 
avait  eu  plusieurs  hémoptysies  et  présentait  des  symptômes  de  lésions 
organiques  des  poumons.  Ceux-ci  offraient  à  leur  sommet  des  cavités 
différant  des  cavernes  tuberculeuses,  formées  par  les  débris  d'un  tissu 
mou,  brunâtre,  et  comme  infiltré  de  matière  crayeuse.  Lti  présence 
de  ces  produits,  les  tumeurs  sous-cutanées  calcaires  qui  furent  trou- 
vées en  plusieurs  régions,  la  désorganisation  des  surfaces  articulaires 
et  de  leurs  moyens  d'union,  prouvaient  jusqu'à  l'évidence  les  ravages 
exercés  dans  toute  l'économie  par  la  diathèse  arthritique.  Ainsi  donc, 
d'après  ce  qui  précède,  ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  le  médecin 
doit  se  préoccuper  de  l'influence  du  rhumatisme  ou  de  la  goutte  sur 
la  marche  de  la  phtisie.  Quand  le  cas  se  présente,  comment  la  phtisie 
se  comporte-t-elle  ? 

Par  cela  même  que  nous  admettons  une  sorte  d'incompatibilité 
entre  les  deux  diathèses,  nous  ne  serions  pas  éloignés  de  croire  que, 
la  graine  tuberculeuse  ne  trouvant  pas  un  terrain  propice  pour  son 
développement,  la  phtisie  ne  fût  quelque  peu  modifiée  et  surtout  ne 
marchât  plus  lentement.  Toutefois  nous  avouons  n'avoir  pas  trouvé 
dans  les  rares  observations  publiées  par  les  auteurs  (2)  des  preuves 
très  évidentes  de  ces  modifications.  Nous  voyons  bien  dans  quelques- 
uns  de  ces  cas  traités  par  les  eaux  minérales  les  symptômes  s'atténuer 
momentanément,  et  l'évolution  de  la  maladie  se  faire  avec  une  cer- 
taine lenteur,  mais  rien  ne  prouve  que  ce  soit  le  rhumatisme  ou  la 
goutte  plutôt  que  le  traitement  thermal  qui  ait  amené  ce  résultat,  ou 
même  qu'il  ne  s'agisse  uniquement  de  phtisie  à  marche  chronique, 
intermittente,  comme  nous  en  avons  rencontré  tant  d'exemples. 

D'ailleurs,  nous  l'avouons,  nous  avons  quelque  peine  à  reconnaître 
le  rhumatisme  et  la  goutte  dans  plusieurs  de  ces  observations,  et  nous 
ne  nous  croyons  pas  suffisamment  autorisés  à  prononcer  le  nom  de 
phtisie  arthritique  parce  que  le  malade  aura  accusé  un  ou  plusieurs 
des  symptômes  suivants  :  épistaxis,  migraine,  psoriasis,  pityriasis, 
hémorrhoïdes,  dépôts  d'urates  dans  les  urines,  etc. 

Ce  que  nous  ne  pouvons  surtout  pas  accepter,  c'est  ce  fait  qu'une 
amélioration  réelle  dans  l'état  d'un  tuberculeux  coïncide  le  plus  ordi- 
nairement avec  la  réapparition  de  quelques-unes  de  ces  manifesta- 
tions, ainsi  que  sont  disposés  à  le  croire  Pidoux,  Allard,  Danjoy,  etc. 

(1)  Gintrac,  Cours  ihéorig.  et  prat.  de  patliol  int.,  t.  1,  p.  37. 

(2)  Voy.  An7i.  d'hydrol.,  t.  IX,  p.  406.  Traitement  de  la  pJitisie  put.  par  les  eaux 
d'Auvergne,  par  Allard. 

Phtisie  pulm.,  2^  édit.  24 
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Qu'importe,  en  effet,  que  la  manifestation  se  montre  ou  non,  si  la 
diathèse  dont  elle  émane  est  toujours  vivante  au  sein  de  l'organisme, 
la  diathèse  qui,  en  définitive,  constitue  le  principal  obstacle  au  déve- 
loppement delà  tuberculose;  et  lorsque,  malgré  la  diathèse  arthritique, 
la  tuberculose  s'est  emparée  des  poumons  et  y  a  parcouru  toutes  ses 
phases  de  ramollissement  et  de  cavernes,  que  peut  faire  contre  un  état 
local  aussi  grave  l'apparition  d'une  douleur  ou  l'expulsion  d'un  peu  de 
sable  dans  les  urines?  Encore  s'il  s'agissait  d'une  lésion  pulmonaire 
superficielle  et  mobile,  on  pourrait  concevoir  qu'une  manifestation 
extérieure  déplaçât  l'affection  interne,  comme  nous  voyons  la  goutte 
viscérale  disparaître  brusquement  si  l'on  parvient  à  rappeler  la  fluxion 
morbide  dans  une  articulation;  mais  en  présence  de  l'altération  si 
profonde,  si  inamovible  qui  caractérise  la  phtisie  pulmonaire,  comment 
se  bercer  de  l'espoir  que  des  phénomènes  aussi  insignifiants  pourront 
exercer  une  influence  favorable  et  durable  sur  la  phtisie  pulmonaire? 

§  11.  —  Herpétisme. 

Les  considérations  dans  lesquelles  nous  venons  d'entrer  relative- 
ment à  l'arlhritisme  sont  entièrement  applicables  à  l'herpétisme.  Un 
examen  approfondi  des  phtisiques  de  notre  service  nous  a  démon- 
tré qu'entre  la  tuberculisation  et  les  affections  dartreuses  existe  le 
même  antagonisme  qu'entre  les  affections  rhumatismales  ou  gout- 
teuses. C'est  là  un  fait  dont  on  peut  se  convaincre  dans  les  hôpitaux 
consacrés  aux  maladies  de  la  peau,  à  l'hôpital  Saint-Louis,  par 
exemple.  Nous  tenons  du  regretté  inspecteur  des  eaux  d'Enghien, 
de  Puysaye,  que  dans  cet  établissement,  où  chaque  année  les  dar- 
treux  se  rendent  en  foule,  on  n'a  que  très  rarement  l'occasion  de  ren- 
contrer la  phtisie  en  même  temps  que  les  dartres.  A  l'hôpital  Brompton 
de  Londres,  sur  1,000  phtisiques,  Gotton  ne  signale  de  son  côté  que 
G  malades  qui  aient  présenté  des  éruptions  cutanées  (herpès,  psoriasis, 
lichen,  scrofulides). 

Cette  recherche  de  l'influence  de  l'herpétisme  sur  la  marche  de  la 
phtisie  n'a  donc  qu'un  intérêt  pratique  très  secondaire.  Nous  ne 
croyons  pas  devoir  nous  y  arrêter  plus  longtemps. 

Si  on  en  croit  Buchner,  il  existerait  un  antagonisme  d'orcb'e  tlura- 
peutique  qui  s'obtiendrait  par  l'usage  prolongé  de  l'arsenic;  de  même, 
selon  Falk,  il  existerait  un  antagonisme  à'o?'dre  expérimental^  l'agent 
tuberculeux  atténué  par  la  chaleur  ayant  perdu  son  action. 

Nous  aurons  l'occasion  de  revenir,  au  chapitre  du  traitement,  sur 
l'immunité  créée  par  les  agents  thérapeutiques  comme  sur  l'immunité 
en  général. 


QUATRIÈME   PARTIE 

SYMPTOMATOLOGIE 


Sans  parler  des  tuberculoses  locales  et  à  ne  s'en  tenir  qu'à  la  tuber- 
culose pulmonaire  qui  sera  notre  principal  objectif,  la  multiplicité  des 
aspects  cliniques  oblige  à  fragmenter  un  si  vaste  sujet,  à  le  diviser  en 
sections  plus  ou  moins  artificielles. 

Nous  poserons  tout  d'abord  comme  un  axiome  indiscutable  aujour- 
d'hui que  phtisie  est  synonyme  de  tuberculose  pulmonaire,  et  si  nous 
conservons  la  désignation  hippocratique,  c'est  parce  qu'elle  consacre 
un  des  caractères  les  plus  certains,  les  plus  essentiels  de  la  maladie. 

Le  tubercule  ne  représente  plus  maintenant  qu'une  minime  portion 
de  l'ensemble  anatomo-pathologique  et,  s'il  est  vrai  que  la  consomp- 
tion est  surtout  la  marque  de  la  tuberculose  chronique,  elle  est  loin  de 
faire  défaut  dans  les  formes  aiguës  et  rapides.  Si  vite  que  s'accom- 
plisse l'évolution  morbide,  l'individu  atteint  souvent  encore  le  dernier 
degré  du  marasme.  Il  y  a  des  tuberculoses  pulmonaires  sans  lésions  à 
forme  de  tubercule  proprement  dit  ;  il  n'y  a  que  bien  peu  de  tubercu- 
loses pulmonaires  sans  consomption  :  la  phtisie  est  la  règle. 

Par  contre,  le  terme  de  tuberculose  devra  être  uniquement  conservé 
pour  ces  formes  de  l'affection  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  tubercu- 
loses locales  et  où  la  consomption  n'intervient  pas  ou  n'intervient  que 
très  tardivement. 

On  pourrait  objecter  que  dans  les  évolutions  rapides  les  lésions  ne 
sont  pas  ordinairement  limitées  au  poumon,  qu'elles  sont  souvent 
généralisées  aux  divers  tissus  et  parenchymes  et  que  dès  lors  le  mot 
de  phtisie  n'est  plus  justifié.  Nous  répondrons  que  ces  évolutions 
rapides  sont  liées  souvent  aussi  ci  des  altérations  des  seuls  poumons, 
■que  même  dans  les  formes  diffuses,  les  poumons  sont  frappés  au 
maximum,  fournissant  les  indications  diagnostiques  et  pronostiques 
les  plus  précieuses,  les  plus  péremptoires;  qu'enfin,  aujourd'hui  qu'il 
€st  démontré  que  le  tubercule,  tel  que  l'avaient  conçu  les  premiers 
défenseurs  de  la  nature  infectieuse  de  la  maladie,  n'est  pas  le  principe 
spécifique  lui-même,  qu'enfin,  disons-nous,  il  n'y  a  plus  lieu  maintenant 
de  faire  de  tuberculose  le  pendant,  en  quelque  sorte,  de  scrofulose, 
de  carcinose,  etc.,  bacillose  serait  plus  juste,  sans  être  d'ailleurs  com- 
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plètement  exact.  Les  néologismes  déûnitifs  ont  seuls  leur  raison 
d'être  et  ici  nous  ne  sommes  pas  encore  en  possession  d'un  mot  qui 
soit  pour  toujours  k  l'abri  de  tout  remaniement.  Voilà  pourquoi  nous 
continuerons  d'appeler  phtisie,  toute  tuberculose  pulmonaire,  quel  que 
soit  le  mode  qu'elle  afîecte  ;  voilà  pourquoi  nous  n'hésiterons  pas  non 
plus  à  nous  servir  de  la  même  qualification,  lorsque  l'organisme 
presque  tout  entier  est  envahi,  si  le  poumon  donne  la  note  clinique 
dominante  et  puisque,  dans  tous  les  cas,  comme  nous  l'avons  déjà  dit, 
cette  qualification  est  tout  à  fait  justifiée  étymologiquement. 

Ceci  posé,  nous  diviserons  notre  sujet  comme  il  est  indiqué  dans  le 
tableau  ci-contre  : 

sans  complication  phlegmasique 
prédominante  ;   à   forme    de 

ii°  Phtiaie  granuleuse ...  l     pyrexie. 

'  de  bronchite  capil- 
\     faire, 
compliquée  <  de  hronclio  -pneu- 
I.  Phtisie  aiguë.  |  raonie,  de  pneu- 

l      nionie. 
2°  Phtisie  granuleuse  pleurale. 

diffuse,  lobaire  (pneumonie  ca- 

o„  T.7.^-  •  •         ;     séeuse  aiguë). 

3°  Phtisie  pneurnomque.i    .  •+     /  w-  ■         i         t„ 

■^  ^       1  circonscrite  (plitisie  galopante, 

l     plitisie  subaiguë). 

II.  Phtisie  chronique. 


PHTISIE   AIGUË 


Il  est  intéressant  de  faire  remarquer  que  la  phtisie  aiguë,  la  forme 
la  plus  grave  de  la  tuberculose,  en  a  été  longtemps  aussi  la  forme  la 
moins  connue.  11  n'est  pas  rare  d'ailleurs  que  les  manifestations  mor- 
bides les  plus  accentuées  échappent  plus  facilement  que  les  plus  dis- 
crètes. On  pourrait  croire  que  Bayle  avait  indiqué  les  lignes  principales 
de  la  phtisie  aiguë.  Il  admettait  en  effet,  à  côté  de  la  phtisie  tuber- 
culeuse, une  phtisie  granuleuse. 

Qu'était-ce  donc  que  cette  phtisie  granuleuse?  Dans  la  phtisie  tuber- 
culeuse, le  poumon  contient  des  tubercules  enkystés  ou  non,  mi- 
liaires,  crus,  ramollis  ou  ulcérés,  considérés,  dit  Bayle  (1),  par  beaucoup 
d'auteurs  comme  des  tubercules  scrofuleux;  dans  la  phtisie  granu- 
leuse, au  contraire,  le  poumon  ne  contient  pas  de  véritables  tuber- 
cules, mais  seulement  des  granulations  transparentes,  luisantes,  qui 
ne  sont  jamais  opaques  et  ne  se  ramollissent  jamais. 

Ces  granulations  de  Bayle  étaient-elles  les  granulations  grises  dont 
on  a  fait  plus  tard  le  substratum  anatomique  de  la  phtisie,  de  la 
tuberculose  aiguë  considérée  comme  maladie  infectieuse?  Non,  sans 
aucun  doute. 

On  en  jugera  par  l'observation  suivante  qui  passerait,  sans  une 
analyse  méticuleuse,  pour  un  exemple  typique  de  tuberculose  mi- 
liaire  aiguë,  telle  qu'elle  a  été  conçue  plus  tard. 

Un  journalier  âgé  de  trente  ans,  d'un  tempérament  sanguin,  avait 
toute  la  fraîcheur  et  l'embonpoint  de  la  jeunesse  lorsqu'il  fut  reçu  à 
la  Charité,  le  14  mai  1805.  Il  était  cependant  indisposé  depuis  trois 
ans,  sujet  à  des  rhumes  répétés  et  il  n'avait  jamais  cessé  entièrement 
de  tousser  et  de  cracher  depuis  sa  vingtième  année;  cependant  il 
n'avait  pas  maigri. 

Deux  mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  il  avait  eu  une  violente 
hémoptysie  et  depuis  six  mois  il  ressentait  un  malaise  interne  indé- 
finissable et  avait  souvent  des  sueurs  la  nuit. 

Le  7  mai,  vers  le  soir,  nouvelle  hémoptysie  abondante.  Le  15  mai, 

(1)  Bayle,  Recherches  sur  la  plitisie  puhn.,  1810. 
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à  son  entrée,  il  avait  appétit,  ne  paraissait  pas  malade,  avait  le  teint 
frais  et  n'offrait  pas  la  moindre  trace  d'amaigrissement.  Pas  de 
fièvre  ;  il  y  avait  seulement  de  la  toux  ;  les  crachats  n'étaient  pas 
sanglants;  ils  étaient  abondants,  muqueux  et  d'un  blanc  opaque. 

Du  15  au  17  mai,  l'état  de  cet  homme  s'améliora  progressivement 
et  il  se  proposait  de  sortir  bientôt  de  l'hôpital. 

Le  18  mai,  à  huit  heures  du  matin,  il  se  trouvait  encore  très  bien. 

A  neuf  heures,  il  fut  pris  subitement  d'une  hémorrhagie  très  abon- 
dante et  d'une  violente  suffocation;  il  expira  dans  cet  état  un  quart 
d'heure  après. 

Examen  nécroscopique.  —  Tout  était  parfaitement  sain  dans  le 
crâne,  qui  fut  examiné  avec  soin.  Le  cœur  était  dans  l'état  naturel 
ainsi  que  l'aorte.  Les  poumons  étaient  libres  et  paraissaient  sains  au 
premier  coup  d'œil,  mais  leur  tissu  était  rempli  d'un  grand  nombre  de 
granulations  miliaires  et  lenticulaires  dures  et  résistantes,  qu'on  dis- 
tinguait facilement  en  pressant  le  poumon  entre  les  doigts.  Après 
l'avoir  incisé,  on  voyait  ces  granulations,  qui  étaient  demi-transpa- 
rentes et  d'un  blanc  luisant.  Les  granulations,  plus  nombreuses  dans 
les  lobes  supérieurs  que  dans  les  inférieurs,  ressemblaient  à  de  petits 
grains  de  grêle.  La  trachée-artère,  les  bronches,  et  les  ramifications 
bronchiques  étaient  remplies  de  sang  caillé  consistant;  la  membrane 
muqueuse  des  voies  aériennes  était  parfaitement  saine  et  n'offrait 
absolument  aucune  rougeur.  Dans  le  bord  inférieur  des  lobes  des 
poumons,  le  sang  paraissait  en  quelques  endroits  un  peu  extravasé 
dans  le  tissu  pulmonaire.  Tous  les  autres  organes  étaient  sains. 

Il  est  bien  difficile  d'admettre  que  ces  granulations  lenticulaires^ 
d'un  blanc  luisa^it,  dures,  résistantes,  dont  parle  Bayle,  correspondent 
à  la  granulation  grise  de  Virchow  ;  c'était  là  très  probablement  ce 
qui  a  été  décrit  plus  tard  sous- le  nom  de  tubercule  fibreux,  de  tuber- 
cule de  guérison.  C'est  même  la  seule  interprétation  applicable  à  ce 
fait  où  les  lésions  étaient  limitées  au  poumon,  où  l'état  général  était 
resté  excellent,  où  tout  indiquait  une  résistance  victorieuse  de  l'orga- 
nisme contre  la  cause  morbifique.  Certes,  ce  n'est  point  ici  la  phtisie 
granuleuse  telle  qu'elle  a  été  conçue  plus  tard  ;  ce  n'est  point  surtout 
la  phtisie  granuleuse  aiguë  ;  c'est  purement  et  simplement  un  cas  de 
phtisie  fibreuse  en  voie  de  guérison,  terminée  brusquement  par  une 
complication  intercurrente. 

C'est  de  la  même  façon  qu'il  faut  s'expliquer  l'absence  de  fièvre  et 
d'amaigrissement  dont  parle  Bayle.  La  fièvre,  la  consomption,  n'a- 
vaient aucune  raison  d'être.  La  phtisie  granuleuse  de  Bayle,  c'est  une 
phtisie  locale,  fibreuse,  à  tendance  vers  la  guérison,  et  on  conçoit 
aisément  pourquoi  une  telle  phtisie  est,  pour  le  précurseur  de  Laënnec, 
d'une  autre  espèce  que  la  phtisie  tuberculeuse.  Conséquent  avec  lui- 
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même  jusqu'à  l'excès,  il  déclarait  que  la  phtisie  granuleuse  diffère 
autant  de  la  phtisie  tuberculeuse  que  celle-ci  diffère  elle-même  de 
la  phtisie  cancéreuse. 

Laënnec  (1)  a  été  par-dessus  tout  le  grand  peintre  delà  phtisie  chro- 
nique; la  phtisie  aiguë  s'est  dérobée  en  partie  à  l'illustre  clinicien. 
Certes,  il  connaissait  les  granulations  miliaires  en  tant  que  pro- 
duits tuberculeux  et  il  n'avait  pas  hésité,  contre  Bayle,  à  rattacher 
les  granulations  grises  à  la  tuberculose.  Mais  il  semble  que  l'idée 
dominante  de  Laënnec  fût  de  subordonner  la  gravité  des  symptômes 
à  l'étendue  de  la  lésion.  Aussi  dans  les  cas  de  phtisie  à  marche  rapide 
qu'il  a  observés  ne  tient-il  aucun  compte  des  granulations  miliaires  et 
explique-t-il  la  marche  particulière  de  l'affection  par  le  seul  ramol- 
lisement  plus  brusque  des  autres  tubercules  concomitants.  Il  n'hésite 
pas  non  plus  à  supposer  que  les  granulations  miliaires  se  sont  pro- 
duites depuis  plus  ou  moins  longtemps  sans  se  manifester  clinique- 
ment,  qu'il  est  possible  qu'elles  farcissent  les  deux  poumons,  ne 
donnant  lieu  qu'à  de  la  toux,  qu'il  est  même  presque  de  règle  que  le 
développement  de  granulations  grises  dans  les  poumons  soit  com- 
patible avec  les  apparences  extérieures  de  la  santé.  Mais  encore  une 
fois,  pour  Laënnec  qui  semble  surtout  avoir  eu  devant  les  yeux  ces 
formes  de  phtisie  aiguë  désignées  plus  tard  sous  le  nom  de  phtisie 
galopante,  l'étendue  de  l'infiltration  tuberculeuse  et  la  rapidité  de 
son  ramollissement  sont  les  seules  causes  de  cette  évolution  spéciale 
de  la  maladie.  Dans  la  phtisie  aiguë,  ou  bien  dès  l'abord  les  tuber- 
cules s'accroissent  et  se  ramollissent  très  rapidement  ;  c'est  la  phtisie 
aiguë  primitive;  ou  bien  des  tubercules,  développés  depuis  un  temps 
plus  ou  moins  long  et  demeurés  à  l'état  cru  sous  des  influences  indé- 
terminées, subissent  tout  à  coup  une  fonte  rapide;  c'est  la  phtisie 
aiguë  clôturant  la  phtisie  chronique. 

Tandis  que  Laënnec  trouve  la  cause  de  la  rapidité  de  l'évolution 
clinique  dans  l'intensité  des  lésions  pulmonaires,  Louis  la  cherche  dans 
la  diffusion  des  lésions,  dans  la  propagation  du  tubercule  aux  autres 
organes  :  méninges,  plèvre,  péricarde,  tube  digestif,  etc.  Il  reconnaît 
aussi  que  dans  la  phtisie  aiguë  les  poumons  sont  souvent  infiltrés  de 
granulations  miliaires  semi-transparentes.  Subordonner  ainsi  la  phtisie 
aiguë  à  la  généralisation  du  tubercule,  remarquer  que  la  granulation 
grise  est  souvent  liée  à  la  phtisie  aiguë,  c'étaient  là  des  visées  dont  on 
peut  aujourd'hui  apprécier  toute  la  profondeur. 

Toutefois,  pour  Louis  comme  pour  Laënnec,  la  phtisie  aiguë  était 
surtout  un  des  modes  brusques  de  terminaison  de  la  phtisie  chronique. 

0)  Laënnec,  Traité  de  l'auscultation  médiate  des  maladies  des  poumons  et  du 
cœur.  Edition  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  entièrement  conforme  à  la 
deuxième  édition  publiée  en  1826  par  Laënnec.  Paris,  1877. 
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Andral  signala  en  outre  une  phtisie  aiguë  dans  laquelle  «  les  symptômes 
qu'elle  produit  ne  sont  pas  seulement  remarquables  par  leur  rapide 
succession,  mais  encore  ne  sont  plus  ceux  qui  caractérisent  ordinaire- 
ment la  présence  des  tubercules  dans  le  poumon.  » 

La  phtisie  aiguë  commence  à  se  dégager  de  la  phtisie  chronique. 
Elle  s'individualise  enfin  complètement  dans  la  monographie  de 
Waller,  de  Prague  [Vierteljahrschrift  fur  die  pratische  Heilkunde, 
Prag.  2'"  Jahrgang). 

C'était  là  un  progrès  inconstestable  et  qui  cependant  fut  l'origine 
d'hésitations,  d'erreurs  même,  où  dévoya  pendant  longtemps  l'histoire 
de  la  tuberculose.  On  se  demanda  si  la  phtisie  aiguë  n'était  réellement 
qu'un  accident  pour  ainsi  dire  de  la  phtisie  chronique,  si  elle  n'était  pas 
une  maladie  particulière  n'ayant  rien  de  commun  avec  la  précédente. 

Fournet  (1)  admet  que  la  forme  anatomique  de  la  véritable  phtisie 
aiguë  primitive  est  exclusivement  la  tuberculose  miliaire,  et  que  le 
dépôt  tuberculeux  a  ceci  de  caractéristique  qu'il  se  fait  en  une  seule 
invasion  considérable,  ou,  tout  au  plus,  en  deux  ou  trois  éruptions 
produites,  selon  toute  apparence,  à  fort  peu  de  distance  les  unes  des 
autres.  Il  insiste  sur  l'intensité  des  phénomènes  fébriles,  qu'il  désigne 
sous  le  nom  de  fièvre  hectique  aiguë.  Pour  Fournet,  cette  fièvre  pré- 
cède le  dépôt  granuleux;  sous  son  influence,  il  se  fait  une  accumula- 
tion dans  le  tissu  pulmonaire  de  granulations  tuberculeuses  en  nombre 
considérable;  le  poumon,  envahi  dans  toute  son  étendue,  devient  en 
peu  de  jours  tout  à  fait  insuffisant  à  la  respiration.  Aussi  le  malade, 
miné  par  la  fièvre  excessivement  vive  qui  précède  et  accompagne  l'in- 
filtration tuberculeuse,  miné  par  l'asphyxie  toujours  croissante,  suc- 
combe-t-il  avant  que  les  corps  étrangers  déposés  dans  les  poumons 
aient  pu  manifester  leur  existence  propre  et  parcourir  leurs  périodes 
ordinaires.  La  marche  aiguë  est  caractérisée  par  la  prédominance  des 
phénomènes  généraux  sur  les  phénomènes  locaux,  même  à  la  pre- 
mière période  de  la  maladie.  C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  qu'on  voit 
le  plus  manifestement  les  premiers  symptômes  généraux  précéder  les 
premiers  symptômes  locaux,  tout  au  moins  marcher  de  pair  avec  eux. 

Ailleurs,  cherchant  à  préciser  la  cause  de  la  fièvre,  Fournet  s'exprime 
ainsi  :  «  Tout  porte  à  croire,  au  moins  chez  un  certain  nombre  de  ma- 
lades, que  les  phénomènes  généraux  préexistent  à  l'infiltration  tuber- 
culeuse pulmonaire  et  sont  l'expression  des  mouvements  morbides 
excités  dans  l'organisme  parla  cachexie  tuberculeuse.  » 

Les  idées  défendues  dans  ce  remarquable  passage  se  précisent  et 
se  fixent  plus  nettement  encore  dans  la  thèse  de  E.  Leudet  (2)  sur  la 

(1)  P'ournet,  Recherches  cliniques  sur  l'auscultation  des  organes  respiratoires  et 
sur  la  première  période  de  la  phtisie  pulmonaire,  1839. 

(2)  Leudet,  De  la  phtisie  aiguë,  Th.  de  Paris,  1851, 
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phtisie  aiguë.  «  Ce  que  nos  observations,  dit-il  (p.  -46),  nous  apprennent, 
c'est  que,  chez  les  malades  qui  ont  présenté  l'ensemble  des  phéno- 
mènes qui  forment  la  phtisie  aiguë,  les  tubercules  existaient  en  nombre 
plus  ou  moins  considérable  dans  les  poumons;  ces  tubercules  ont  été 
le  plus  souvent  miliaires,  mais  le  tubercule  jaune  et  même  ramolli 
peuvent  également  exister  dans  la  phtisie  aiguë.  Rien  ne  rend  compte, 
par  conséquent  d'une  manière  certaine  de  cette  apparition  des  phé- 
nomènes aigus  de  la  phtisie.  Nous  ne  pouvons  que  signaler  des  rela- 
tions de  coïncidence  plus  ou  moins  nombreuses  ;  mais  dire  que  telle 
forme  de  tubercules  cause  la  phtisie  aiguë  serait  une  erreur. 

«  L'anatomie  pathologique  est  également  insuffisante  pour  rendre 
■compte,  dans  tous  les  cas,  de  la  forme  et  de  la  marche  de  la  maladie,  la 
dyspnée,  l'oppression  ne  dépendant  pas  uniquement  de  l'engouement, 
de  l'hépatisation  du  tissu  pulmonaire,  puisqu'elles  existent  également 
lorsque  ces  dernières  lésions  font  défaut.  La  rapide  multiplication  des 
tubercules  peut  seule  rendre  compte  de  ces  symptômes.  Un  seul  fait 
■domine  tous  ces  cas  de  phtisie  aiguë,  c'est  l'existence  de  tubercules 
dans  les  poumons  ;  c'est  donc  bien  une  même  maladie.  Cette  grande 
différence  de  phénomènes  produits  par  une  même  cause  est  sans  doute 
très  difficile  à  expliquer  ;  mais  c'est  là,  en  quelque  sorte,  un  fait  pri- 
mitif que  nous  retrouvons  sans  cesse  dans  l'étude  des  maladies,  et  d'où 
nous  déduirons  un  des  principes  les  plus  importants  de  la  pathologie, 
sur  lequel  repose  véritablement  le  diagnostic,  à  savoir  que  d'une  même 
lésion  peuvent  résulter,  suivant  les  individus,  les  symptômes  les  plus 
différents,  toutes  choses  étant  égales  d'ailleurs;  cette  inconstance  de 
rapports  entre  la  cause  et  l'effet,  nous  ne  pouvons  l'expliquer  qu'en 
invoquant  la  cause  individuelle,  l'idiosyncrasie.  » 

L'incertitude  était  la  note  dominante  chez  la  plupart  des  auteurs  qui 
traitaient  de  ce  sujet. 

«  Lorsqu'on  recherche,  dit  A.  Payne  Cotton  (1),  les  causes  de  cette 
forme  remarquable  et  fatale  de  la  tuberculisation,  on  trouve  ce  sujet 
enveloppé  d'obscurité.  Il  est  impossible  d'expliquer  pourquoi  la  phtisie 
•dans  un  cas  prend  une  marche  rapide,  et  dans  un  autre  parcourt 
lentement  ses  périodes.  Une  diathèse  scrofuleuse  fortement  accentuée 
■est  probablement  nécessaire  au  développement  de  la  forme  aiguë, 
mais  n'est  pas  suffisante  à  elle  seule  pour  lui  donner  naissance, 
puisque  beaucoup  de  personnes  affectées  de  scrofule  héréditaire  à  un 
haut  degré  présentent  la  forme  la  plus  chronique  de  la  tuberculisation. 
Dans  quelques  cas  qu'il  m'a  été  permis  d'observer,  je  n'ai  remarqué 
aucune  particularité  qui  pût  faire  prévoir  une  terminaison  aussi  sou- 
daine de  la  maladie.  » 

(l)  Payne  Cotton,  On  consomption,  p.  1(53. 
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Waller  (1)  avait  été  beaucoup  plus  radical  :  la  tuberculose  aiguë, 
maladie  primitivement  générale,  analogue  à  la  fièvre  typhoïde,  serait 
une  dyscrasie  spéciale,  dyscrasie  albumineuse,  caractérisée  par  un 
état  marqué  de  fluidité  du  sang  et  par  la  tendance  aux  exsudations  al- 
bumineuses.  Cette  conception  du  médecin  de  Prague  n'apparaît  d'ail- 
leurs dans  son  mémoire  que  comme  une  simple  vue  de  l'esprit  dénuée 
de  tout  argument  solide,  de  toute  preuve  scientifique. 

On  vient  de  voir  que,  sans  aller  aussi  loin,  Fournet  et  Leudet,  tout  en 
laissant  la  phtisie  aiguë  à  ladiathèse  tuberculeuse,  s'étaient  appliqués 
à  mettre  en  relief  ses  affinités  avec  certaines  maladies  générales,  les 
pyrexies,  par  exemple.  Stokes  (2)  émit  même  cette  opinion  que  la 
phtisie  aiguë  est  contagieuse  et  il  rapporte  une  observation  où  la 
maladie  frappa  cinq  enfants  de  la  même  famille. 

La  fameuse  doctrine  de  Virchow  parut  résoudre  définitivement  la 
question.  La  tuberculose  n'existait  que  là  où  se  trouve  la  granulation 
grise  ;  la  granulation  était  comme  le  principe  spécifique  de  la  tuber- 
culose. 

Tout  le  reste,  c'est-à-dire  la  majeure  partie  de  l'œuvre  de  Laënnec 
s'expliquait  par  la  seule  évolution  d'inflammations  banales,  ulcéreuses, 
et  n'avait  rien  de  commun  avec  la  tuberculose.  Dès  lors  la  plitisie 
aiguë  représentait  par  excellence  et  presque  uniquement  la  nouvelle 
maladie  infectieuse,  analogue  à  la  morve  et  à  la  syphilis  que  le  savant 
berlinois  avait  eu  l'honneur  de  baptiser.  On  sait  aujourd'hui  combien 
était  erronée  la  dissociation  patronnée  par  Virchow.  Il  n'en  faut  pas 
moins  reconnaître  qu'il  eut  le  mérite  de  bien  indiquer  les  caractères 
principaux  de  la  phtisie  aiguë.  Insistant  sur  les  deux  propriétés  fonda- 
mentales du  tubercule-granulation  :  son  développement  hétéroplasique, 
et  sa  tendance  à  une  éruption  multiple,  propriétés  qui  témoignent 
d'une  origine  dyscrasique,  il  professe  que  la  tuberculose  se  comporte 
comme  une  maladie  maligne  qui  peut  être  épidémique  et  qui  est  sûre- 
ment infectieuse  (3). 

Chose  curieuse,  en  France,  un  système  clinique  pour  ainsi  dire 
identique  émanait  d'un  système  anatomo-pathologique  absolument 
différent. 

Robin  ayant  déclaré  que  la  granulation  grise  est  un  produit  spécial 
indépendant  de  la  phtisie  qui  a  pour  seul  substratum  anatomique  la 
matière  caséeuse,  Trousseau  (4)  et  Beau  (5)  opposèrent  la  phtisie  gra- 
nuleuse, affection  non  tuberculeuse,  à  la  phtisie  tuberculeuse  ou  phtisie 

(1)  Waller,  loc.  cit. 

(2)  Stokes,  Med.  Times  and  Gaz.,  1854. 

(3)  Virchow,  Patliol.  des  tumeurs,  t.  111. 

(4)  Trousseau,  Clinique  méd.  de  l'Hôtel-Dieu,  t.  L 

(5)  Beau,  Leçons  cliniques  sur  la  phtisie  pulmonaire  {Gaz.  hôp.,]\n\.  18GI). 
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proprement  dite.  Empis  (i)  éleva  une  véritable  doctrine  sur  cette 
séparation  de  la  granulation  grise  et  du  tubercule  jaune  et  appela 
granulie  la  maladie  générale  représentée  anatomiquement  par  la  gra- 
nulation grise.  La  phtisie  se  dédoublait,  non  plus  en  tuberculose  et  en 
pneumonie  caséeuse  comme  dans  la  théorie  de  Reinhart  et  de  Yirchow, 
mais  en  tuberculose  et  en  granulie.  «  On  doit  nécessairement  conclure, 
dit  Empis,  que  les  granulations  et  les  tubercules  sont  des  produits 
anatomo-pathologiques  considérablement  différents,  non  seulement 
par  leurs  caractères  extérieurs,  mais  encore  et  surtout  par  les  carac- 
tères histologiques.  »  Mais  c'est  surtout  en  nosologie  qu'il  est  impos- 
sible, aux.  yeux  d'Empis,  de  confondre  la  phtisie  et  la  granulie.  Voici 
comment  il  envisage  les  dissemblances  entre  les  deux  états  morbides 
et  quelle  valeur  il  leur  donne  : 

«  Par  l'ensemble  de  ses  symptômes  généraux,  par  la  rapidité  de  sa 
marche,  par  sa  durée  et  sa  terminaison,  la  granulie  est  incontesta- 
blement une  maladie  aiguë  ;  mais  faut-il  la  placer  dans  la  classe  des 
phlegmasies  ou  dans  celle  des  pyrexies?  ou  bien,  encore,  participe- 
t-elle  assez  des  unes  et  des  autres  par  l'ensemble  de  ses  caractères, 
pour  qu'il  soit  à  propos  de  lui  donner  une  place  dans  ce  groupe  in- 
termédiaire de  maladies  aiguës  qu'on  appelle  les  fébri-phlegmasies  ? 
«  La  détermination  locale  de  l'affection  est  évidemment  une  inflam- 
mation ;  le  trouble  apporté  à  la  vitalité  de  l'organe  qui  en  est  le 
support  est  essentiellement  inflammatoire  ;  l'hyperhémie,  la  douleur,, 
l'exsudation  pathologique  qui  en  résultent,  ont  bien  les  caractères 
propres  à  l'inflammation.  Un  premier  point  ne  saurait  être  contesté- 
à  savoir  que  la  granulie  se  traduit  sur  les  organes  par  une  inflam- 
mation spéciale. 

Mais  ce  caractère  de  la  nature  inflammatoire  des  déterminations 
locales  est-il  suffisant  pour  entraîner  cette  affection  parmi  les  phleg- 
masies? Si  l'on  prenait  exclusivement  pour  base  de  classification  de 
la  granulie  les  symptômes  particuliers  à  sa  forme  encéphalique  la 
plus  aiguë,  on  trouverait  sans  doute,  dans  cette  circonstance,  un 
rapport  tel  entre  les  troubles  fonctionnels  et  l'inflammation  de  l'encé- 
phale, qu'il  serait  difficile  de  se  soustraire  à  l'idée  d'une  subordina- 
tion directe  de  la  maladie  à  la  lésion  inflammatoire.  Mais  si  on  consi- 
dère cette  forme  de  la  maladie  dans  laquelle  un  état  typhoïde  fort 
grave  coïncide  avec  des  lésions  locales  peu  étendues  et  peu  nom- 
breuses, on  sera  nécessairement  plus  enclin  à  subordonner  les  lésions 
locales  à  l'état  général,  ou  du  moins  à  admettre  une  modification 
générale  de  l'organisme  simultanée,  si  cen'est  antérieure,  aux  lésions 
inflammatoires.  On  la  rangerait  alors  assez  volontiers  dans  ce  groupe 

(1)  Empis,  De  la  granulie,  18Gô. 
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de  maladies  aiguës  dont  les  déterminations  locales  sont  éminemment 
inflammatoires,  mais  qui  relèvent  d'un  état  morbide  général  primitif; 
elle  se  trouverait  ainsi  à  côté  de  la  diphtérie,  de  l'érysipèle,  du  rhu- 
matisme aigu,  de  la  fièvre  puerpérale,  etc.,  etc.  »  (Empis,  p.  330-351). 

Quoi  qu'il  en  soit,  malgré  ces  divergences  anatomiques,  la  plupart 
des  auteurs  s'accordaient  à  reconnaître  le  caractère  de  maladie 
générale  à  la  phtisie  aiguë. 

En  1854,  Léon  Colin  (1)  publiait  à  ce  point  de  vue  une  étude  qui 
donne  la  mesure  des  progrès  accomplis.  Il  concluait  que  s'il  est  bien 
vrai  que  la  tuberculose  aiguë  se  développe  surtout  pendant  l'hiver, 
influencée  d'ailleurs,  comme  la  phtisie  chronique,  par  l'action  du  froid, 
elle  a  aussi  une  tendance  à  se  manifester,  à  certaines  époques,  avec 
une  fréquence  qui  la  rapproche  des  petites  épidémies. 

Entre  autres  preuves  de  l'existence  réelle  d'un  génie  épidémique, 
il  insiste  sur  la  variété  de  la  maladie  aux  différentes  époques  où  elle 
apparaît;  ainsi  après  une  série  de  cas  où  la  poussée  se  sera  mani- 
festée surtout  vers  les  enveloppes  du  cerveau,  et  où  les  sujets  seront 
morts  de  méningite  granuleuse,  on  en  verra  l'année  suivante  une 
autre  série  dans  laquelle  la  localisation  ne  s'adressera  qu'à  la  poitrine 
et  à  l'abdomen,  entraînant  dès  lors  une  modification  complète  des 
symptômes  de  la  maladie. 

Le  tableau  clinique  porte  le  cachet  d'une  maladie  générale,  et,  au 
chapitre  du  traitement.  Colin  écrit  les  lignes  suivantes  :  «  La  plus 
grande  fréquence  de  la  tuberculisation  aiguë  dans  l'armée,  surtout 
parmi  les  jeunes  soldats,  et  surtout  peut-être  dans  la  garnison  de  Paris, 
pourrait-elle  conduire  k  la  découverte  d'une  cause  spéciale  attaquable 
par  certaines  mesures  hygiéniques  ou  administratives?  C'est  là  une 
question  très  importante,  mais  plus  obscure  encore  pour  l'affection 
qui  nous  occupe  que  pour  toutes  les  autres  maladies  mieux  connues, 
fièvre  typhoïde,  fièvres  éruptives,  etc.,  qui  constituent  l'apanage  mor- 
bide propre  à  l'armée,  et  qui  sont  mieux  dégagées  de  toute  prédispo- 
sition individuelle  que  la  tuberculisation  aiguë.  » 

Les  travaux  de  Villemin  sur  l'inoculation  et  la  contagion  de  la 
tuberculose  fournirent  bientôt  les  plus  solides  assises  aux  idées  nou- 
velles, et,  lui-même,  ne  manqua  pas  de  transporter  sur  le  terrain  cli- 
nique les  conclusions  de  ses  belles  recherches  de  laboratoire.  Il 
insista  sur  l'analogie  entre  l'éruption  des  granulations  tuberculeuses 
et  celle  des  fièvres  exanlhématiques,  entre  l'invasion  de  la  tubercu- 
lose aiguë  et  celle  des  fièvres  éruptives,  entre  la  symptomatologie  de 
certaines  formes  de  phtisie  et  celle  de  la  fièvre  typhoïde,  entre  le 
processus  de  la  morve  et  celui  de  la  tuberculose  (2). 

(1)  L.  Colin,  Etudes  cliniques  de  médecin'!  militaire,  18G4. 

(2)  Villemin,  toc.  cit. 
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Si  le  jour  s'était  fait  sur  le  côté  clinique,  la  question  restait  obscure- 
sur  les  autres  points.  Tout  d'abord,  Yillemin  avait  cru  que  la  granu- 
lation grise  était  seule  inoculable  et  le  tubercule-granulation  de 
Virchow  gardait  seul  encore  le  cachet  d'un  produit  infectieux,  viru- 
lent. Mais  lorsque  nous  eûmes  reconnu  (1),  lorsqu'après  nous  Ville- 
min  lui-même  et  beaucoup  d'autres  expérimentateurs  eurent  reconnu 
que  la  matière  caséeuse  est  également  virulente,  l'œuvre  de  Virchow 
reçut  le  dernier  coup,  et  en  même  temps,  les  connexions  entre  la 
phtisie  aiguë  et  les  lésions  correspondantes  commencèrent  à  se  pré- 
ciser. Sous  ce  rapport,  la  démonstration  de  l'unité  anatomique  de  la 
phtisie  par  l'École  française,  que  devait  confirmer  plus  tard  la  décou- 
verte du  bacille  tuberculeux,  dissipa  les  dernières  obscurités. 

Il  demeura  établi  que  les  tubercules  caséeux  sont  tubercules  comme 
la  granulation  grise,  qu'ils  sont  comme  elle  inoculables,  infectieux, 
virulents  et  que  les  phtisies  à  forme  de  maladie  générale,  infectieuse, 
peuvent  coexister  aussi  bien  avec  les  tubercules  caséeux  qu'avec  la 
granulation  grise.  La  généralisation  elle-même  ne  constitua  même 
plus  un  caractère  différentiel,  une  analyse  clinique  plus  perspicace 
et  plus  indépendante  ayant  prouvé  que  la  tuberculose  limitée  aux 
poumons  est  susceptible  de  donner  parfois  le  tableau  complet  des 
pyrexies  les  plus  malignes. 

Ceci  posé,  reste  maintenant  à  savoir  pourquoi  la  phtisie  évolue 
tantôt  suivant  le  mode  aigu,  tantôt  suivant  le  mode  chronique. 

Nous  avons  rappelé  plus  haut  les  interprétations  trop  incomplètes 
de  Laënnec,  Louis,  Andral,  etc.  Pour  eux,  la  phtisie  aiguë  était  une 
phtisie  consécutive  à  la  phtisie  chronique  et  il  est  bien  intéressant  de 
relire  aujourd'hui  par  quel  lien  Laënnec  les  rattachait  l'une  à  l'autre. 

«  Il  est  beaucoup  plus  commun,  dit-il,  de  trouver  une  excavation 
et  quelques  tubercules  crus  déjà  avancés  dans  le  sommet  des  pou- 
mons, et  le  reste  de  ces  organes,  encore  crépitants  et  sains  d'ail- 
leurs, farcis  d'une  multitude  innombrable  de  très  petits  tubercules 
miliaires  demi-transparents,  et  dont  presque  aucun  ne  présente  en- 
core de  point  jaune  central.  «  Il  est  évident  que  ces  tubercules  mi- 
liaires sont  le  produit  d'une  éruption  secondaire  et  fort  postérieure  à 
celle  qui  avait  donné  lieu  aux  excavations.  «  Très  souvent,  on  trouve 
dans  le  même  poumon  des  preuves  évidentes  de  deux  ou  trois  érup- 
tions secondaires  successives,  et  presque  toujours  alors  on  peut  re- 
marquer que  l'éruption  primitive,  occupant  le  sommet  du  poumon, 
est  déjà  arrivée  au  degré  d'excavation;  que  la  seconde  située  autour 
de  la  première,  et  un  peu  plus  bas,  est  formée  par  des  tubercules  déjà 

(1)  Hérard  et  Cornil,  La  phtisie  pulmonaire,  1<=  édil.,  1867. 
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jaunes,  au  moins  en  grande  partie,  mais  peu  volumineux  encore;  que 
la  troisième,  formée  de  tubercules  miliaires  crus,  avec  quelques  points 
jaunes  au  centre,  occupe  une  zone  plus  inférieure  encore,  et,  enfin, 
que  la  base  du  poumon  et  son  bord  inférieur  présentent  une  dernière 
éruption  de  tubercules  miliaires  tout  à  fait  transparents,  dont  on  trouve 
en  outre  quelques-uns  çà  et  là,  dans  les  intervalles  laissés  par  les 
éruptions  précédentes.  » 

Plus  tard,  lors  des  premières  recherches  de  physiologie  patholo- 
gique exécutées  sous  la  grande  influence  de  l'Ecole  allemande,  l'idée 
de  Laënnec  fut  reprise,  modifiée  d'ailleurs  par  BLihl(l)  qui  définit  la 
tuberculose  miliaire  comme  une  maladie  infectieuse  due  h  la  résorption 
par  l'organisme  de  matière  caséeuse  existant  dans  une  partie  du 
corps.  Pour  Niemeyer(2)  aussi,  la  tuberculose  aiguë  était  la  complica- 
tion la  plus  grave  qui  pût  survenir  au  cours  de  toute  inflammation  ca- 
séeuse ;  la  phtisie,  maladie  locale,  en  vertu  de  causes  absolument  mys- 
térieuses d'ailleurs,  aboutissait  à  la  tuberculose  infectieuse  et  maligne. 
Ce  passage  de  lésions  banales  h  des  produits  virulents  qui  ne  sau- 
rait plus  se  concevoir  aujourd'hui,  du  moins  sous  la  forme  acceptée 
par  Biihl  et  Niemeyer,  est  encore  le  fond  de  l'opinion  professée  par 
Riihl,  dans  son  article  de  l'Encyclopédie  de  Ziemssen  : 

«  Jusqu'à  ces  derniers  temps,  dit-il,  cette  maladie  (la  tuberculose 
miliaire  aiguë)  était  regardée  comme  une  phtisie  aiguë,  mais  les  ré- 
sultats fournis  par  l'inoculation  ont  apporté  une  nouvelle  manière 
de  voir  que  confirme  de  plus  en  plus  l'anatomie  pathologique,  et  qui 
nous  oblige  à  regarder  la  tuberculose  miliaire  aiguë  comme  une 
maladie  infectieuse,  qui  se  produira  chaque  fois  que  des  matières 
caséeuses  seront  introduites  dans  le  torrent  circulatoire.  —  Or,  comme 
ces  matières  se  produisent  dans  la  phtisie  pulmonaire,  on  s'explique 
ainsi  pourquoi  la  tuberculose  miliaire  intervient  à  divers  moments  de 
la  phtisie,  qui  se  termine  souvent  par  elle.  » 

Il  est  indiscutable  que  souvent  les  granulations  grises  plus  ou  moins 
généralisées  émanent  d'un  foyer  caséeux,  en  vertu  du  mécanisme 
déjà  indiqué  par  Virchow,  bien  étudié  surtout  par  Lépine,  Cohnheim, 
Weiger,  et  que  nous  avons  exposé  dans  la  première  partie  de  ce  livre. 
Mais  faut-il  admettre  qu'il  en  est  toujours  ainsi  et  que  toute  tubercu- 
lose miliaire  est  inséparable  d'un  foyer  caséeux  préexistant?  Il  va 
sans  dire  que  ce  foyer  caséeux  sera  de  nature  tuberculeuse  et  que 
nous  ne  nous  arrêterons  pas  à  discuter  un  seul  instant  l'hypothèse 
d'une  tuberculose  germant  au  milieu  d'une  masse  caséeuse  banale, 
€omme  l'admirent  Vulpian,  Pidoux,  Wilson  Fox,  Sanderson,  Crocq,  etc. 

Est-il  donc   bien  vrai   que  dans  toute  tuberculose  aiguë  le  foyer 

(1)  Buhl.  Zdtschrifï  fur.  rat.  Med.  1857. 

(2)  Niemeyer,  Loc.  cil. 
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caséeux  existe  et  se  retrouve  si  on  le  cherclie  avec  soin?  La  réponse 
ne  saurait  élre  un  seul  instant  douteuse.  11  est  des  cas  de  tuberculose 
iniliaire  aiguë  généralisée  où  l'examen  le  plus  minutieux  ne  permet 
pas  de  rencontrer  le  moindre  amas  caséeux  dans  aucun  point  de  l'or- 
ganisme, comme  il  est  des  cas  où  des  masses  caséeuses  même  très 
volumineuses  n'émettent  autour  d'elles  aucune  granulation  miliaire. 
La  théorie  de  Bùhl  ne  se  soutient  pas,  et,  s'il  est  vrai  que  la  phlisie 
aiguë  est  parfois  consécutive  à  la  phtisie  chronique  par  généralisa- 
tion secondaire,  il  y  a  des  phtisies  aiguës  primitives,  et  ces  phtisies 
primitives  sont  susceptibles  d'avoir  pour  substratum  anatomique 
soit  la  granulation  grise,  soit  le  tubercule  caséeux,  soit  aussi  l'un  et 
l'autre  à  la  fois.  Et,  en  vérité,  rien  n'est  plus  facile  à  comprendre  au- 
jourd'hui :  le  tubercule  caséeux  contient  l'élément  spécifique  comme 
la  granulation  grise,  et,  si  les  caractères  spéciaux  de  la  phtisie  aiguë 
tiennent  à  des  questions  d'intensité  et  de  quantité,  on  conçoit  sans 
peine  que  les  masses  caséeuses  condensées  dans  une  partie  relative- 
ment restreinte  d'un  organe  se  manifesteront  tout  aussi  activement 
que  des  granulations  miliaires  si  nombreuses,  si  éparpillées  qu'on  les 
admette. 

Nous  ajouterons  aussi  que  si  la  dissémination  des  granulations 
grises  à.  travers  les  divers  organes  semblait  autrefois  rendre  mieux 
compte  de  la  symptomatologie  observée  dans  beaucoup  de  cas  où 
l'évolution  est  rigoureusement  celle  d'une  maladie  générale,  cet  ar- 
gument est  aujourd'hui  sans  valeur.  C'est  le  micro-organisme  qui  est 
l'agent  de  l'infection  et  le  mécanisme  de  celle-ci  ne  nous  sera  connu 
que  lorsqu'on  aura  pénétré  dans  tous  les  détails  du  développement 
du  bacille  tuberculeux.  Jusque-là,  que  la  phtisie  aiguë  soit  l'étiquette 
de  difTusions  granuliques  ou  d'agglomérations  tuberculeuses,  ou 
peut-être  encore  de  la  présence  dans  le  sang  du  bacille  ou  de  ses 
spores,  le  problème  de  l'infection  rentre  dans  la  question  générale  et 
encore  incomplètement  élucidée  des  évolutions  microbiennes  aiguës 
ou  suraiguës. 

Peut-on  du  moins,  sans  sortir  de  l'observation  clinique,  expliquer 
pourquoi  la  phtisie  aiguë  se  développe  chez  ceux-ci,  et  la  phtisie 
chronique  chez  ceux-là?  Il  est  bien  évident  que  tout  dans  la  phtisie 
aiguë  témoigne  d'une  activité  plus  grande,  d'une  pénétration  plus 
intime  du  principe  morbiûque.  Pourquoi  donc? 

On  a  raillé  souvent  les  expressions  métaphoriques  de  graine  et  de 
terrain  dont  se  sont  servis  quelques  médecins,  et  des  plus  illustres, 
quand  ils  dissentaient  sur  la  nature  des  maladies  infectieuses.  Il  n'est 
point  aujourd'hui  de  mots  plus  exacts  et  plus  naturels.  Et  il  nous 
semble  justement  à  ce  propos  que  les  afTections  microbiennes  peuvent 
cliniquement  se  diviser  en  deux  grands  groupes  :  celles  où  le  germe 
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est  tout,  le  terrain  rien  ou  presque  rien;  celles  où  l'évolution  du 
germe  est  surtout  subordonnée  à  la  nature  du  terrain.  11  est  incontes- 
table que  la  tuberculose  appartient  à  cette  dernière  catégorie.  Quel 
que  soit  l'individu  frappé,  l'agent  du  charbon,  du  choléra,  de  la 
rage,  etc.,  etc.,  accomplira  implacablement,  invariablement  sa  mis- 
sion. Il  n'en  est  pas  ainsi  pour  le  micro-organisme  de  la  tuberculose. 
Ce  degré  plus  ou  moins  accusé. de  résistance  de  l'organisme,  c'est 
l'idiosyncrasie  des  auteurs  classiques.  Mais  ce  n'est  là  que  la  cons- 
tatation et  non  l'explication  d'un  fait  absolument  indiscutable.  Sans 
doute  les  dernières  découvertes  suggéreraient  facilement  des  hypo- 
thèses plus  ou  moins  ingénieuses.  Ainsi  on  supposerait  que  les 
individus  réfractaires  ont  été  vaccinés,  en  quelque  sorte,  par  une  im- 
prégnation lente,  à  petites  doses,  progressive,  qu'il  est  aisé  de  se 
représenter;  par  contre,  les  phtisies  rapides  frapperaient  des  orga- 
nismes indemnes  jusque-là  de  la  moindre  parcelle  du  microbe  spéci- 
fique. On  déclarerait  aussi  que  les  différents  aspects  cliniques  dérivent 
de  la  quantité  et  de  la  qualité  de  l'agent  morbifique,  de  sa  pénétration 
dans  le  système  circulatoire  et  des  diverses  particularités  de  cette  pé- 
nétration. Rien  que  de  très  plausible  dans  de  telles  suppositions,  mais 
il  y  a  loin  de  ces  vues  a  priori  aux  données  positives  qui  sont  seules 
profitables  au  médecin. 

Toute  explication  à  part,  l'observation  clinique  a  déterminé  assez 
nettement  un  certain  nombre  de  circonstances  où  la  tuberculose  évo- 
lue de  préférence  sous  la  forme  aiguë. 

Beaucoup  d'auteurs  ont  fait  jouer  un  rôle  important  à  l'âge.  Sans 
doute  la  phtisie  aiguë,  comme  la  plupart  des  grandes  pyrexies,  frappe 
surtout  l'enfance  et  l'adolescence,  mais,  comme  elles,  elle  n'épargne 
pas  complètement  la  vieillesse  où  elle  éclate  même  parfois  avec  une 
extrême  violence. 

Dans  l'enfance,  surtout  au-dessous  de  huit  ans,  les  deux  formes  de 
la  phtisie  pulmonaire  les  plus  fréquentes  sont  la  forme  granulique  et 
la  forme  pneumonique  caséeuse.  La  phtisie  granuhque  est  d'ailleurs 
identique,  cliniquement  et  anatomiquement,  dans  l'enfance  et  dans 
l'âge  adulte.  Quant  à  la  phtisie  pneumonique,  si  elle  peut  présenter 
chez  l'adulte  la  marche  de  la  pneumonie  lobaire,  il  n'en  est  jamais 
ainsi  dans  la  première  enfance.  Par  contre,  la  phtisie  pneumonique 
à  marche  de  broncho-pneumonie  disséminée  ou  pseudo-lobaire,  aiguë 
ou  subaiguë,  est  très  commune  dans  la  première  enfance;  elle  lui  est 
presque  spéciale  (Cadet  de  Gassicourt)  (1). 

La  phtisie  aiguë  pneumonique  est  l'apanage  presque  exclusif  de 

(I)  Cadet  de  Gassicourt,  Traité  clinique  des  maladies  de  l'enfance,  t.  I,  1880. 
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l'âge  adulte  ;  la  phtisie  granuleuse  y  est  moins  fréquente  que  chez 
les  enfants  (H.  Roger)  (1). 

Dans  la  vieillesse,  la  phtisie  aiguë  est  rare,  mais  non  absolument 
exceptionnelle  ;  on  en  trouve  des  exemples  très  nets  dans  la  Thèse  de 
Moureton  (2),  qui  relate  des  observations  où  il  est  question  même  de 
malades  âgés  de  plus  de  quatre-vingts  ans.  Cet  auteur  fait  remarquer 
que  chez  les  vieillards,  comme  chez  les  enfants  d'ailleurs,  la  phtisie 
aiguë  ne  vient  presque  jamais  terminer  une  phtisie  chronique  anté- 
rieure. 

Nous  avons  vu  plusieurs  fois  à  la  Salpétrière  de  vieilles  femmes 
tomber  subitement  dans  un  état  typhoïde  qui  durait  plusieurs  semaines 
et  à  l'autopsie  desquelles  on  trouvait  développées  dans  le  tissu  pul- 
monaire, ordinairement  au  sommet,  des  masses  caséeuses  qui  allaient 
jusqu'au  volume  d'un  œuf  de  poule;  Charcot  a  étudié  histologique- 
ment  ces  pseudo-pneumonies  tuberculeuses  ou  mieux  tubéreuses,  et 
il  les  a  toujours  vues  représenter  de  volumineux  agrégats  tubercu- 
leux. 

En  dehors  de  la  grossesse,  le  sexe  ne  semble  pas  favoriser  parti- 
culièrement telle  ou  telle  forme  clinique  delà  tuberculose. 

S'il  est  généralement  admis  que  la  grossesse  et  la  lactation  favo- 
risent volontiers  le  développement  de  la  tuberculose,  il  ne  semble  pas 
possible  d'affirmer  que  telle  forme  y  est  plus  fréquente  que  telle  autre  ; 
cependant  les  présomptions  paraissent  être  en  faveur  des  évolutions 
rapides. 

On  a  avancé  que  la  phtisie  héréditaire  est  avant  tout  une  phtisie 
granuleuse  et  moins  nécessairement,  mais  encore  particulièrement  une 
phtisie  à  marche  aiguë.  Nous  ne  croyons  pas,  après  avoir  compulsé 
toutes  nos  observations,  qu'on  puisse  formuler  une  proposition  aussi 
précise  et  qu'il  soit  permis  à  ce  sujet  d'aller  au  delà  du  probable  et  de 
l'approximatif.  Aujourd'hui  d'ailleurs  qu'il  est  hors  de  doute  que  la 
tuberculose  est  une  maladie  infectieuse,  virulente,  microbienne,  on  ne 
s'étonnera  pas  de  trouver  si  obscur  le  pouvoir  provocateur  attribué 
sous  le  couvert  de  statistiques  incertaines,  aux  conditions  physiolo- 
giques que  nous  venons  d'énumérer. 

La  phtisie  par  contagion  est  surtout  une  phtisie  aiguë  et  on  se  rap- 
pelle cette  observation  de  L.  Colin  (3),  que  la  tuberculose  aiguë 
frappe  par  séries  les  soldats  qui  entrent  à  l'hôpital,  comme  s'il 
s'agissait,  dit-il,  d'une  maladie  épidémique,  mais  on  se  demandera 
si  la  contagion  est  le  seul  élément  à  considérer  ici,  et  s'il  ne  convient 
pas   d'y  ajouter  l'encombrement  dans  des   casernes  malsaines  ,  la 

(1)  H.  Roger,  Recherches  cliniques  sur  les  maladies  de  l'enfance,  t.  Il,  1872. 

(2)  Moureton,  loc.  cit. 

(3)  L.  Colin,  loc.  cit. 
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nostalgie,  la  nourriture  insuffisante,  les  fatigues  souvent  exagérées 
d'une  vie  nouvelle.  Dans  d'autres  circonstances  ce  sont  les  nuits  d'in- 
somnie, les  regrets,  les  chagrins,  qui  feront  comprendre  pourquoi 
une  phtisie  contractée  par  contagion  atteindra  vite  le  dénouement 
fatal. 

Sans  doute,  nous  le  répétons,  la  part  de  l'idiosyncrasie,  du  terrain, 
comme  on  voudra,  est  plus  large  ici  que  pour  les  autres  maladies 
virulentes,  mais  elle  y  reste  inférieure  encore  à  la  puissance  de  l'agent 
spécifique.  Dès  lors,  d'une  façon  générale,  les  causes  occasionnelles 
perdent  de  leur  signification  et  de  leur  prépondérance  en  ce  qui  con- 
cerne l'éclosion  de  la  maladie  et  des  modes  sous  lesquels  elle  se 
présentera. 

Des  remarques  analogues  sont  applicables  à  l'influence  qu'exer- 
ceraient certaines  maladies  sur  le  développement  de  la  tuberculose 
aiguë.  On  conçoit  aisément  aujourd'hui  que  les  affections  qui  altèrent 
profondément  et  rapidement  la  nutrition  prédisposeront  à  l'infection 
bacillaire  l'organisme  qui,  en  pareille  circonstance,  ne  saurait  résister 
longtemps.  Rien  d'étonnant  à  ce  que  dans  le  cancer  de  l'œsophage, 
où  l'inanition  est  à  son  summum  d'intensité,  que  dans  le  diabète,  dans 
le  cours  ou  dans  la  convalescence  des  maladies  générales,  la  phtisie 
marche  vite.  Mais  dans  cette  précipitation  des  accidents  morbides,  une 
part  revient  évidemment  à  l'affection  primitive,  et  en  dehors  de  cela, 
rien  n'explique  plus  particulièrement  l'affinité  de  tel  ou  tel  processus 
morbide  avec  les  formes  aiguës  généralisées  de  la  tuberculose.  Il  en 
est  ainsi,  par  exemple,  de  ce  rôle  d'agent  provocateur  de  la  phtisie 
aiguë  accordé  par  plusieurs  auteurs  à  l'alcoolisme. 

Nous  avons  déjà  dit  que  pour  Kraus,  de  Liège,  Launay,  les  alcoo- 
liques seraient  surtout  atteints  parla  phtisie  galopante,  que  c'est  aussi 
l'opinion  de  Lancereaux  :  «  L'abus  des  liqueurs  spiritueuses,  dit-il, 
contribue  puissamment  au  développement  de  l'altération  décrite  sous 
la  dénomination  de  phtisie  granuleuse,  si  toutefois  il  ne  l'engendre  com- 
plètement dans  un  certain  nombre  de  cas.  »  Pour  cet  auteur,  cette  tu- 
berculose granuleuse  s'accompagnerait  fréquemment  de  poussées 
granuleuses  sur  la  séreuse  péritonéale  ;  l'irritation  que  détermine  l'al- 
cool par  l'intermédiaire  de  la  veine  porte  dans  tout  le  territoire  de  cette 
veine  rendrait  compte  de  cette  coïncidence  {loc.  cit.). 

La  forme  de  cirrhose  hypertrophique  étudiée  par.  Hutinel  (1)  et 
Sabourin  (2)  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  et  qui 
se  développe  ordinairement  chez  les  grands  alcooliques,  cette  cir- 
rhose coexiste  presque  toujours,  sinon  toujours,  avec  une  phtisie  aiguë, 
même  suraiguë.  L'acool  n'agit  vraisemblablement  ici  que  par  l'inter- 

(1)  Hutinel,  loc.  cit. 

(2)  Sabourin,  loc.  cit. 


SYiMPTOMATOLOGIE.   —  PHTISIE  AIGUË.  387 

médiaire  de  la  lésion  hépatique,  et,  si  celle-ci  se  produit  en  dehors 
de  l'intoxication,  la  tuberculose  n'en  existe  pas  moins  avec  les  mêmes 
caractères.  C'est  'donc  la  maladie  hépatique  où  l'organe  se  détruit 
complètement  en  quelques  semaines,  entraînant  à  sa  suite  une  dé- 
chéance aussi  profonde  que  rapide  de  la  nutrition,  c'est  donc,  disons- 
nous,  la  maladie  hépatique  qui  est  avant  tout  la  raison  d'être  de  l'a- 
cuité et  de  la  violence  de  la  tuberculose  consécutive.  Ajoutons  que  le 
foyer  morbide  intra-péritonéal  expliquerait  tout  aussi  bien  que  l'irri- 
tation du  système  porte  par  l'alcool  la  tuberculose  péritonéale  notée 
dans  la  majorité  des  cas.  C'est  pour  nous  une  conviction  que  l'expé- 
rience Schuller  (voir  page  33)  se  réalise  à  chaque  instant  dans  le  pro- 
cessus physiologo-pathologique  de  la  tuberculose;  dans  l'organisme 
infecté,  toute  lésion  peut  devenir  une  cause  d'appel,  de  fixation  dans 
un  point  donné  de  l'élément  infectieux.  Et  c'est  probablement  ainsi 
que  les  choses  se  passent  dans  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse 
associée  à  la  tuberculose  aiguë. 

Si,  en  restant  pour  le  moment  sur  le  terrain  des  généralités,  nous 
cherchons  à  résumer  en  quelques  mots  les  grandes  lignes  principales 
de  ces  phtisies  aiguës,  nous  dirons  : 

La  phtisie  aiguë,  comme  toute  maladie  infectieuse,  s'annonce  par 
une  période  prodromique,  la  période  de  germination.  Les  symptômes 
de  cette  période  sont  un  affaiblissement  graduel,  un  certain  état 
d'apathie,  avec  tristesse,  inaptitude  intellectuelle  ;  il  s'y  joint  parfois 
des  rêvasseries,  quelques  soubresauts  pendant  le  sommeil. 

L'appétit  est  modifié,  le  plus  souvent  diminué  ;  la  langue  devient 
blanche,  mais  reste  humide  ;  il  peut  y  avoir  des  nausées,  et  déjà  on 
constate  un  léger  état  fébrile.  Cette  période  est  ordinairement  assez 
courte,  mais  dure  aussi  jusqu'à  plusieurs  semaines  ;  puis  éclate  la  ma- 
ladie confirmée. 

La  période  d'état  se  caractérise  par  la  marche  rapide  des  accidents, 
de  huit  jours  à  deux  mois  au  plus,  par  l'évolution  spéciale  des  lésions 
qui,  granulations  ou  tubercules  massifs,  n'ont  pas  le  temps  de  déter- 
miner l'ulcération  pulmonaire,  et  ont,  par  contre,  la  plus  grande  ten- 
dance à  se  généraliser.  Elles  paraissent  gagner  en  étendue  ce  qu'elles 
perdent  en  profondeur.  Cette  période  se  caractérise  aussi  par  la  pré- 
dominance ordinaire  des  symptômes  généraux  sur  les  symptômes 
locaux.  Ces  symptômes  généraux  sont  ceux  des  grandes  pyrexies  : 
hyperthermie,  hémorrhagies,  sudamina,  état  typhoïde.  Et  qui  plus  est, 
pour  quelques  auteurs.  Colin  entre  autres,  la  maladie  se  manifeste 
surtout  à  certaines  époques,  avec  une  fréquence  qui  crée  de  véritables 
petites  épidémies. 

L'évolution  est  presque  toujours  fatale  ;  l'organisme  tout  entier  est 
frappé  dans  ses  œuvres  vives  et  s'effondre  de  toutes  parts. 
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Dans  certains  cas,  on  ne  peut  ni  mécaniquement  ni  anatomique- 
ment  expliquer  la  mort,  qui  semble  entraînée  par  la  violence  des  acci- 
dents généraux,  par  une  modification  profonde  imprimée  aux  éléments 
anatomiques,  modification  irréparable  mais  qui  échappe  encore  à  nos 
moyens  d'investigation. 

Une  dernière  question,  la  phtisie  aiguë  est-elle  curable  ?  On  sait  que 
Empis  considère  la  guérison  comme  une  terminaison  assez  fré- 
quente de  la  granulie  ;  il  est  vrai  qu'il  admet  qu'il  y  a  eu  une  granulie 
ancienne  terminée  par  la  guérison,  lorsque  à  l'autopsie  il  trouve  dans 
les  poumons,  dans  la  rate,  sur  le  foie  de  petits  noyaux  crétacés,  de 
petites  cicatrices  fibreuses,  lorsqu'il  rencontre  des  adhérences  entre 
les  feuillets  pleuraux.  Une  telle  démonstration  n'est  pas  suffisante. 

Il  n'en  est  pas  moins  établi  aujourd'hui  que  les  tubercules,  sous 
quelque  forme  qu'ils  se  présentent,  tendent  naturellement  à  la  guéri- 
son et  il  n'est  point  matériellement  impossible  qu'ils  aboutissent  à  la 
transformation  scléreuse,  même  dans  les  évolutions  primitivement 
aiguës.  On  trouve  déjà  dans  Bayle  des  observations  qu'on  ne  peut 
guère  interpréter  autrement.  Pour  le  professeur  Bouchard  (1),  la  tuber- 
culose aiguë  peut  guérir;  le  professeur  Jaccoud  (2)  admet  que  cette 
guérison  n'est  pas  absolument  impossible.  «  Quelques  cas  de  Lebert, 
de  Sick,  dit-il,  établissent  la  possibilité  d'une  guérison  complète  ;  mais 
ces  faits  sont  tellement  exceptionnels  qu'on  ne  peut  en  tenir  compte 
dans  le  pronostic.  « 

L.  Colin  (3)  rapporte  un  fait  où  la  maladie  aurait  été  enrayée,  mais 
il  n'est  point  démontré  que  la  guérison  ait  été  définitive.  Un  cas  ana- 
logue a  été  récemment  publié  par  Lépine  dans  ISiSemaine  médicale ,  1887. 

Ce  qui  est  moins  rare  que  la  guérison  complète,  c'est  le  passage 
de  la  phtisie  aiguë  à  la  phtisie  chronique  ;  c'est  là  pour  ainsi  dire  une 
forme  mixte  que  nous  étudierons  plus  complètement  quand  nous  en- 
trerons dans  les  détails  du  diagnostic  et  du  pronostic.  On  a  vu  à  la 
page  372  comment  nous  divisons  la  phtisie  aiguë  au  point  de  vue 
symptomatique. 

(1)  Bouchard,  loc.  cit. 

(2)  Jaccoud,  loc.  cit. 

(3)  Colin,  loc.  cit. 


SECTION    I 

PHTISIE  AIGUË  GRANULEUSE 


CHAPITRE  PREMIER 

Phtisie   aiguë    granuleuse    sans   complications   phlegmasiques 
pulmonaires  prédominantes;  a  forme  de  pyrexie. 


§  I.  —  Phtisie  aiguë  à  forme  de  fièvre  typhoïde. 

Après  les  considérations  générales  qui  précèdent,  nous  ne  nous 
occuperons  plus  dans  les  pages  suivantes  que  de  l'évolution  clinique 
de  la  phtisie  aiguë. 

Dans  la  première  des  catégories  que  nous  avons  admises,  ce  qui 
caractérise  particulièrement  cette  évolution  clinique,  c'est  la  prédo- 
minance des  symptômes  généraux  sur  les  symptômes  locaux;  c'est 
le  masque  de  pyrexie  sous  lequel  la  phtisie  granuleuse  aiguë  simule 
la  fièvre  typhoïde,  plus  rarement  un  simple  embarras  gastrique. 

Il  sera  question  d'abord  de  la  phtisie  granuleuse  aiguë  à  forme 
de  fièvre  typhoïde.  Depuis  Waller  qui  la  décrivit  le  premier,  la  phtisie 
aiguë  à  forme  de  fièvre  typhoïde  a  été  admise  par  la  majorité  des 
auteurs,  comme  un  des  aspects  cliniques  les  plus  ordinaires  et  les 
plus  frappants  de  la  phtisie  aiguë;  Trousseau,  Leudet,  Empis,  Brûté, 
Bouchard,  Jaccoud  l'ont  placée  au  premier  plan  dans  les  classifica- 
tions qu'ils  ont  proposées. 

Il  convient  dès  maintenant  de  faire  une  réserve.  On  ne  saurait  nier 
que  parfois  la  phtisie  aiguë,  caractérisée  anatomiquement  par  la 
production  au  sein  du  tissu  pulmonaire  de  gros  blocs  tuberculeux 
produisant  les  signes  physiques  de  la  pneumonie,  s'accompagne  aussi 
d'un  état  typhoïde  des  plus  accusés.  Mais  c'est  ici  l'exception,  tandis 
que  c'est  la  règle  pour  la  phtisie  granuleuse.  D'autre  part,  dans  le 

25* 
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premier  cas,  c'est  la  pseudo-pneumonie  qui  attire  surtout  l'attention  ; 
ce  sont  les  symptômes  généraux  qui  dominent  la  scène  morbide  dans 
le  second  cas  où  les  signes  fournis  par  la  percussion  et  l'auscultation 
de  la  poitrine  sont  de  médiocre  importance.  C'est  donc  bien  ici  qu'il 
faut  placer  l'étiquette  de  phtisie  aiguë  à  forme  de  fièvre  typhoïde. 

II  est  encore  une  autre  question  préjudicielle  à  vider.  Il  est  en  effet 
absolument  exceptionnel  que  les  granulations  grises  n'aient  envahi 
que  les  poumons.  D'ordinaire  l'éruption  se  généralise,  se  fait  dans 
l'intimité  de  la  plupart  des  organes,  et  la  lésion  pulmonaire  est  loin 
d'être  la  lésion  exclusive.  Pourquoi  donc  dans  ces  cas  la  désignation 
de  phtisie  aiguë?  Nous  nous  sommes  déjà  expliqués  plus  haut  à  ce 
sujet.  Nous  le  répétons  encore  :  si  cette  phtisie  granuleuse  typhoïde 
est  souvent  primitive,  elle  est  souvent  aussi  secondaire,  éclatant  alors 
comme  l'accident  terminal  à  n'importe  quel  moment  de  la  phtisie 
chronique.  Le  phtisique  a  le  malheur  de  devenir  tuberculeux,  comme 
dit  Niemeyer.  A  ce  titre,  la  phtisie  granuleuse  typhoïde  se  rattache 
étroitement  à  la  phtisie  commune,  et  on  n'est  pas  en  droit  de  l'en 
séparer.  D'autre  part,  si  diffuse  que  soit  l'éruption  granuleuse,  le 
maximum  de  concentration  se  fait  d'ordinaire  dans  le  poumon  lui- 
même,  et  par  cette  prédilection  anatomique  la  phtisie  aiguë  granuleuse 
se  relie  naturellement  encore  à  la  phtisie  proprement  dite. 

Ceci  dit,  nous  décrirons  la  symptomatologie  de  la  phtisie  aiguë 
typhoïde  considérée  en  elle-même ,  abstraction  faite ,  autant  que 
possible,  des  diverses  lésions  qui  ont  pu  la  précéder.  Cette  phtisie 
aiguë  ne  se  développe  pas  seulement  au  cours  de  la  phtisie  commune; 
elle  a  parfois  aussi  pour  point  de  départ,  pour  foyer  d'infection  pri- 
mitif, d'autres  tuberculoses  locales.  C'est  ainsi  qu'on  l'a  vue  être 
l'aboutissant  ultime  d'une  phtisie  laryngée  primitive,  d'une  tubercu- 
lose isolée  du  testicule,  de  lésions  osseuses  tuberculeuses^  qui  avaient 
évolué  plus  ou  moins  longtemps  pour  leur  propre  compte  indépen- 
damment de  toute  altération  plumonaire.Walshe(l)  parle  d'un  homme 
de  trente-cinq  ans,  dont  les  capsules  surrénales  étaient  détruites  depuis 
longtemps,  remplacées  par  un  amas  énorme  de  matière  tuberculeuse, 
et  qui  fut  brusquement  enlevé  par  une  phtisie  aiguë. 

Pour  le  dire  en  passant,  on  ne  devra  regarder  une  phtisie  granu- 
leuse aiguë  comme  réellement  primitive  que  lorsqu'on  aura  recherché 
avec  le  plus  grand  soin,  s'il  n'existait  pas  quelque  part  un  foyer 
caséeux  plus  ou  moins  latent  qui  aurait  été  l'origine  de  la  poussée 
granuleuse  généralisée. 

Au  début,  la  phtisie   granuleuse   aiguë  généralisée  présente  deux 

(1)  Walshe,  Traité  clinique  des  maladies  de  poitrine,  trad.  Fonssagrives,  1880. 
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physionomies  bien  différentes  suivant  qu'elle  est  primitive  ou  consé- 
cutive. Nous  avons  dit  que  nous  ferions  abstraction  des  états  morbides 
antécédents  dont  nous  n'avons  pas  à  faire  ici  l'histoire.  D'ordinaire 
la  maladie  se  développe  petit  à  petit,  assez  lentement;  elle  s'accuse 
d'abord  par  de  la  courbature,  par  un  malaise  général  avec  lourdeur 
de  tête  ou  bien  une  céphalalgie  plus  ou  moins  vive,  soit  diffuse,  soit 
sous-orbitaire,  soit  temporo-frontale,  par  une  douleur  à  la  nuque.  Il 
s'y  ajoute  assez  souvent  des  épistaxis,  une  toux  sèche.  D'ailleurs  les 
signes  fournis  par  l'appareil  pulmonaire  varieront  selon  l'état  anté- 
rieur de  cet  appareil. 

Le  caractère  des  malades  se  modiûe;  ils  sont  tristes,  abattus,  leur 
sommeil  est  difficile  et  agité.  Jusque-là  rien  que  de  banal.  Si  on  croit 
Lereboullet  (1),  un  signe  très  caractéristique  s'observerait  assez  sou- 
vent dès  les  premiers  jours.  On  noterait  selon  lui  des  manifestations 
certaines  d'une  adénopathie  bronchique,  qui  s'accompagnerait  souvent 
aussi  d'adénopathie  cervicale.  Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de 
confirmer  cette  intéressante  remarque. 

Cette  période  prodromique  assez  indécise,  oïi  l'évolution  se  fait 
tantôt  d'un  seul  jet,  tantôt  par  poussées  successives,  cette  période 
prodromique  a  une  durée  variable  ;  elle  est  en  moyenne  d'une  dizaine 
de  jours  environ,  mais  parfois  elle  se  prolonge,  très  exceptionnelle- 
ment d'ailleurs,  un  mois  et  même  plus.  Pendant  cette  germination 
prolongée  l'état  morbide  se  réduit  à  une  fièvre  irréguUère,  à  des 
accidents  de  dyspnée  paroxystique  plus  ou  moins  accentués. 

Enfin  la  période  d'état  succède  à  la  période  prodromique,  et  à  partir 
de  ce  moment  la  similitude  entre  la  phtisie  aiguë  et  la  fièvre  typhoïde 
peut  être  aussi  complète  que  possible.  Aussi  exposerons  nous  com- 
parativement les  symptômes  correspondants  des  deux  maladies  ;  le 
parallèle,  en  même  temps  qu'il  supprimera  les  redites  inutiles,  accen- 
tuera les  analogies  comme  les  dissemblances. 

Passons  donc  successivement  en  revue  les  différents  ordres  de 
phénomènes. 

Fièvre.  —  Quoi  qu'on  en  ait  dit,  il  est  impossible  d'établir  les  règles 
fixes  relativement  à  l'élévation  et  à  la  marche  de  la  température  dans 
la  phtisie  aiguë.  Il  est  bien  vrai  que  d'une  façon  générale  l'évolution 
thermique  s'y  fait  suivant  deux  types  principaux.  L'un  représente 
une  élévation  de  la  température  plus  continue  que  dans  la  fièvre 
typhoïde,  sans  rémission  matinale  bien  marquée.  L'autre  type,  qui 
s'observe  plus  souvent,  se  compose  d'accès  irréguliers  dans  leur  durée 
et  dans  leur  périodicité,  souvent  terminés  par  des  sueurs  profuses, 
avec  le  maximum  thermique  dans  la  soirée.  Lorsque  les  choses  se 

(1)  Lereboullet,  Union  méd.,  1874. 
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passent  ainsi,  les  tracés  fournissent  un  élément  précieux  de  diagnostic 
difîérentiel  entre  la  phtisie  aiguë  et  la  fièvre  typhoïde.  Ce  diagnostic 
est  encore  facilité  par  cette  remarque,  que  dans  la  première  de  ces 
maladies  la  fréquence  du  pouls  augmente  avec  la  température  ;  or  on 
sait  que  cette  concordance  fait  souvent  défaut  dans  la  fièvre  typhoïde. 
Ajoutons  que  le  dicrotisme  du  pouls  est  rarement  aussi  marqué  dans 
la  phtisie  aiguë  que  dans  la  fièvre  typhoïde.  Mais  encore  une  fois, 
les  exceptions  aux  deux  types  indiqués  plus  haut  ne  sont  rien  moins 
que  rares. 

Ainsi  la  fièvre  tuberculeuse  peut  prendre  une  forme  nettement 
intermittente  (Niemeyer,  Jaccoud),  les  accès  éclatant  dans  la  journée 
ou  le  soir.  D'ailleurs  cette  particularité  ne  s'observe  guère  qu'au 
début.  Brunniche  (de  Copenhague)  (1)  aurait  observé  que,  dans  certains 
cas,  la  rémission,  au  lieu  de  se  produire  le  matin,  comme  d'ordinaire 
dans  les  maladies  fébriles,  aurait  lieu  le  soir  ;  il  désigne  cette  évolu- 
tion modifiée  sous  le  nom  de  type  inverse  (1872).  Brunniche  fait 
remarquer  que  le  type  inverse  se  trouve  très  rarement  dans  les  autres 
maladies,  sauf  quelques  exceptions;  c'est  ainsi  qu'on  pourrait  le 
rencontrer  au  début  de  la  pyohémie. 

Cette  variabilité  des  tracés  explique  les  divergences  des  opinions 
sur  ce  sujet.  Ainsi,  suivant  L.  Colin  (2),  la  température  arrive  d'emblée 
à  son  maximum  dans  la  phtisie  aiguë  et  s'y  maintient  pendant  tout 
le  cours  delà  maladie;  or  Jaccoud  (3)  n'admet  pas  cette  proposition 
aussi  rigoureusement  formulée.  Elle  nous  semble  en  effet  au  moins 
trop  générale.  Nous  en  dirons  tout  autant  de  cette  remarque  de 
Niemeyer,  Wunderlich,  Trousseau,  qui  prétendent  que  la  tempéra- 
ture s'élève  moins  haut  dans  la  phtisie  aiguë  que  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Cette  formule,  aussi  catégorique,  s'applique  sans  doute  à  la 
majorité  des  cas,  mais  non  à  tous  les  cas.  Ainsi  la  température  dépasse 
parfois  41°,  et  s'il  est  vrai  qu'elle  ne  s'élève  pas  ordinairement  au- 
dessus  de  40°,  elle  atteint  souvent  ce  chiffre  ;  en  vérité,  ce  n'est  pas 
là  quelque  chose  qui  diffère  sensiblement  de  ce  qui  s'observe  dans  la 
fièvre  typhoïde.  Ce  qu'on  peut  dire  de  plus  général  et  de  moins  inexact, 
c'est  que  les  tracés  thermiques  de  la  fièvre  typhoïde  frappent  par  leur 
régularité,  ceux  de  la  phtisie  aiguë  par  leur  irrégularité. 

Symptômes  cérébro-spinaux.  —  D'ordinaire  la  stupeur  et  la  pros- 
tration sont  moins  profondes  dans  la  phtisie  aiguë  typhoïde  que  dans 
la  dothiénentérie.  La  céphalée  est  moins  vive;  le  délire  moins  vio- 
lent, moins  prolongé  ;  il  se  montre  rarement  au  début  et  dans  le 
cours  de  la  maladie  et  n'apparaît  guère  que  dans  les  deux  ou  trois 

(1)  Brunniche,  HospitaVs  Tidejite,  1872  {Gaz.  hebcl,  1874). 

(2)  L.  Colin,  toc.  cil.  ' 

(3)  Jaccoud,  loc.  cil. 
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derniers  jours.  Lorsqu'il  est  précoce,  il  est  surtout  nocturne,  se  dissi- 
pant le  matin  pour  reparaître  la  nuit  suivante.  Toutefois,  on  a  noté, 
dans  quelques  observations,  un  délire  continu  et  d'une  extrême  vio- 
lence. Waller  avait  décrit  une  forme  de  tuberculose  aiguë  qu'il  com- 
paraît au  delirium  tremens;  presque  toujours,  en  pareils  cas,  les  gra- 
nulations tuberculeuses  ont  envahi  les  méninges  cérébrales. 

Empis  (1)  a  signalé  une  hypéresthésie  cutanée  toute  particulière 
qu'il  explique  par  le  même  fait  anatomique.  «  Cette  hypéresthésie, 
dit-il,  ne  se  rencontre  guère  dans  d'autres  maladies  fébriles  accom- 
pagnées d'état  typhoïde,  que  dans  la  granulie.  Elle  indique  la  poussée 
méningitique ,  et  les  malades  la  manifestent  par  une  contraction 
grimaçante  de  la  physionomie  que  je  n'ai  encore  rencontrée  nulle 
part  ailleurs.  »  Pour  Bouchut  (2),  cette  hypéresthésie  serait  surtout 
accusée  sur.  les  parois  thoraciques. 

La  vue  est  parfois  troublée  d'une  façon  notable  ;  il  n'est  pas  rare 
de  constater  une  amblyopie  plus  ou  moins  intense  ou  une  vive  sus- 
ceptibilité à  la  lumière.  Ces  modifications  visuelles  peuvent  dépendre 
de  la  présence  de  granulations  grises  dans  la  choroïde,  ainsi  qu'en 
témoignera  l'examen  ophthalmoscopique.  En  pareille  circonstance, 
cet  examen  devra  toujours  être  pratiqué  et  fixera  plus  d'une  fois  le 
diagnostic. 

L'adynamie  est  moins  marquée  dans  la  phtisie  aiguë  typhoïde 
que  dans  la  dothiénentérie  ;  il  est  possible  cependant  qu'elle  y  attei- 
gne les  dernières  limites.  D'ordinaire  les  malades  se  plaignent  d'une 
sensation  d'extrême  faiblesse.  Sans  doute,  ils  peuvent  encore  se 
redresser  sur  leur  séant,  se  lever  même  ;  mais  ils  recherchent  avec 
empressement  la  position  horizontale  et  le  décubitus  dorsal.  Chez 
quelques-uns,  c'est  un  véritable  état  adynamique  qui  présente  la 
plus  grande  ressemblance  avec  celui  de  la  fièvre  typhoïde,  avec  les 
fuliginosités  de  la  langue,  des  lèvres,  des  dents,  la  carphologie  et 
les  soubresauts  de  tendons ,  etc.  Cette  ataxo-adynamie  n'est  pas 
aussi  fréquente  dans  la  phtisie  aiguë  que  l'admet  Villemin  ;  mais  elle 
n'y  est  pas  aussi  exceptionnelle  que  le  pensent  certains  auteurs,  qui 
voient  encore  dans  cette  opposition  un  élément  de  diagnostic  diffé- 
rentiel. 

Symptômes  fournis  par  V appareil  respiratoire.  —  Il  arrive  fréquem- 
ment dans  la  phtisie  aiguë  à  forme  t3q3hoïde  qu'on  ne  constate  à 
l'auscultation  qu'une  respiration  rude,  de  simples  râles  sibilants  et 
ronflants,  tout  comme  s'il  s'agissait  de  dothiénentérie.  Toutefois, 
dans  les  cas  mêmes  où  le  processus  pulmonaire  semble  réduit  au  mini- 
mum, la  plèvre  est   ordinairement  intéressée  sous    forme   de  pleu- 

(1)  Empis,  De  lagra7iulie,  1865. 

(2)  Bouchut,  Traite  prat.  des  mal.  des  nouveau-nés,  8°  édit.,  1885. 
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résie  sèche  déterminant  des  douleurs  assez  vives,  soit  spontanées, 
soit  réveillées  par  la  percussion;  cette  pleurésie  sèche  se  produit  sur- 
tout au  sommet. 

Parfois  aussi  on  constate  que  les  signes  de  bronchite  sont  plus 
accusés  au  sommet;  il  se  pourra  qu'on  y  note,  avec  de  la  submatité, 
une  expiration  rude  et  prolongée  et  même  des  râles  fins.  Mais  ces . 
signes  sont  essentiellement  mobiles  et  passagers;  ils  font  souvent 
défaut,  pour  cette  raison  que  les  granulations  ne  prédominent  pas 
toujours  au  sommet,  que  souvent  elles  envahissent  d'emblée  tous  les 
lobes  pulmonaires,  qu'on  a  même  cité  des  cas  où  elles  prédominaient 
dans  les  lobes  inférieurs,  expliquant  alors  la  prédominance  vers  les 
bases  des  râles  sibilants  ou  muqueux. 

Généralement  la  phtisie  aiguë  s'accompagne  au  début  d'une  toux 
sèche  et  rare,  qui  bientôt  augmente  d'intensité  et  est  suivie  d'une 
expectoration  muqueuse.  Dans  certains  cas,  la  toux  fait  complète- 
ment défaut  ;  elle  devient  coqueluchoïde,  s'il  y  a  adénopathie  tra- 
chéo-bronchique  précoce.  L'expectoration  non  purulente  et  les  bacilles 
peuvent  y  manquer.  Cependant,  même  alors,  on  les  y  trouvera, 
témoins  les  observations  de  Cochez  (1)  et  celle  de  Whipham  (2).  Cette 
expectoration  est  habituellement  peu  abondante,  la  muqueuse  est 
parfois  mêlée  de  sang  rutilant.  Cependant  les  hémoptysies  ne  sont 
pas  très  communes;  inutile  d'ajouter  que  s'il  s'en  produit,  ce  signe 
acquiert  une  très  haute  signification  diagnostique. 

La  dyspnée  joue  ici  un  rôle  très  important  ;  dans  certains  cas, 
elle  est  avec  la  fièvre  l'unique  manifestation  de  la  phtisie  aiguë. 
La  toux,  les  signes  stéthoscopiques  peuvent  manquer;  la  dyspnée 
ne  fait  jamais  défaut.  Les  causes  en  sont  multiples;  mais  il  est  per- 
mis d'admettre  que,  d'une  façon  générale,  elle  est  en  rapport  avec  la 
quantité  de  granulations  grises  qui  ont  envahi  les  poumons.  Et 
comme  souvent  cette  quantité  n'est  point  décelée  par  des  signes  cor- 
respondant à  l'auscultation,  cette  dyspnée  offre  encore  cette  particu- 
larité de  ne  pas  être  en  rapport  avec  les  symptômes  fournis  par 
l'examen  de  la  poitrine.  Elle  varie  d'ailleurs  aussi  suivant  les  sujets, 
leur  susceptibilité  nerveuse,  l'état  fébrile,  l'intensité  de  la  congestion 
péri-tuberculeuse.  Elle  présente  parfois  des  paroxysmes  qui  simulent 
de  véritables  accès  d'asthme,  se  reproduisant  plus  ou  moins  fréquem- 
ment à  des  intervalles  irréguliers. 

Assez  souvent  la  muqueuse  laryngée  est  envahie  par  les  granula- 
tions tuberculeuses,  mais  dans  beaucoup  de  cas  cet  envahissement 
se  fait  d'une   façon  absolument  latente.  Toutefois,  il   est  possible 

(1)  Cochez,  De  la  recherche  du  bacille  de  la  tuberculose  dans  les  produits  de  l'ex- 
pectoration. Thèse  inaug.,  1884. 

{•2j  Whipham,  Médical  Socièti/,  20  janv.  1S83. 
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qu'il  détermine  les  signes  de  la  laryngite  qui  d'ailleurs  n'a  alors 
qu'une  médiocre  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  différen- 
tiel, puisque  les  accidents  laryngés  sont  loin  d'être  rares  au  cours  de 
la  dothiénentérie.  Il  conviendra,  le  cas  échéant,  de  pratiquer  l'examen 
laryngoscopique. 

Symptômes  fournis  par  Vappareil  circulatoire.  —  L'examen  attentif 
du  malade  fera  quelquefois  reconnaître  l'existence  d'une  péricardite, 
laquelle  peut  être  soit  tuberculeuse,  soit  inflammatoire  simple  par 
continuité  de  tissu.  Il  faut  dire  d'ailleurs  que  l'envahissement  du  péri- 
carde par  les  granulations  ne  suscite  souvent  aucune  manifestation 
clinique  appréciable. 

La  myocardite  aiguë  semble  être  plus  rare  dans  la  phtisie  aiguë 
typhoïde  que  dans  la  dothiénentérie;  néanmoins,  nous  en  avons 
observé  plusieurs  cas  C'ù  le  diagnostic  avait  pu  être  fait  pendant  la 
vie,  la  complication  s'étant  manifestée  par  l'affaiblissement,  l'irrégu- 
larité des  battements  du  cœur  avec  œdème  considérable  des  membres 
inférieurs.  Laveran  (1)  cite  une  observation  où  la  percussion  permit 
de  constater  une  dilatation  du  ventricule  droit.  Il  y  a  lieu  de  penser 
que  cette  dilatation  n'était  pas  due  seulement  à  la  gêne  mécanique, 
mais  qu'elle  avait  été  préparée  par  une  altération  préalable  de  la 
paroi  musculaire. 

Nous  avons  dit  que  le  pouls  était  d'ordinaire  moms  nettement 
dicrote  que  dans  la  fièvre  typhoïde.  Ajoutons  que  dans  la  phtisie 
aiguë  on  produit  facilement  la  raie  hyperhémique.  La  phlegmasia 
alba  dolens  a  été  notée  plusieurs  fois. 

Symptômes  gastro-intestinaux .  —  Ici  s'accuse  surtout  la  ressem- 
blance entre  la  phtisie  aiguë  typhoïde  et  la  dothiénentérie.  On  a 
insisté,  il  est  vrai,  sur  la  conservation  de  l'appétit  dans  la  tubercu- 
lose aiguë,  alors  même  que  la  langue  est  fuligineuse;  ce  n'est  point 
là  l'expression  exacte  de  la  vérité,  car  dans  bon  nombre  d'observa- 
tions, l'anorexie  fut  une  manifestation  du  début  même  de  la  mala- 
die. On  a  invoqué  aussi,  à  titre  de  signe  différentiel  précieux,  les 
vomissements,  qui  sont  relativement  fréquents  dans  la  phtisie  aiguë 
où  ils  relèvent  alors  de  péritonite  ou  de  méningite  tuberculeuses 
concomitantes  ;  mais,  en  dehors  de  ces  complications,  les  vomisse- 
ments font  le  plus  souvent  défaut.  Le  ballonnement  du  ventre  et 
même  la  douleur  à  la  pression  de  la  fosse  iliaque  peuvent  s'observer 
dans  la  phtisie  aiguë,  mais  moins  constamment  et  d'une  façon  moins 
marquée  que  dans  la  dothiénentérie.  Cependant,  s'il  y  a  coïncidence 
de  péritonite  tuberculeuse,  l'abdomen  pourra,  il  est  vrai,  n'être  que 
faiblement  météorisé,  mais,  d'autres  fois,  le  ventre  sera  très  tendu, 

(1)  Laveran,  loc.  cit. 
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et,  plus  exceptionnellement  d'ailleurs,  une  ascite  se  produira  dont  la 
signification  diagnostique  est  facile  à  comprendre. 

La  constipation  est  loin  d'être  la  règle  dans  la  phtisie  aiguë,  et, 
si  le  processus  tuberculeux  s'étend  à  la  muqueuse  intestinale  et  l'ul- 
cère, les  malades  souffrent  d'une  diarrhée  abondante  et  rebelle.  Si 
les  ulcérations  tuberculeuses  siègent  sur  le  gros  intestin,  les  selles 
sont  muqueuses,  fréquentes,  sanguinolentes,  s'accompagnant  de 
ténesme  et  de  coliques.  Ces  ulcérations  sont  même  le  point  de  départ 
d'entérorrhagies  (Charcot  (1),  Laveran). 

Nous  avons  vu  aussi  un  malade  emporté  par  une  hémorrhagie 
intestinale  foudroyante.  D'autres  fois,  les  ulcérations  sont  le  point 
de  départ  de  perforation  suivie  naturellement  de  péritonite  rapide- 
ment mortelle.  Ajoutons  de  suite  que  cet  accident  est  beaucoup  plus 
rare  ici  que  dans  la  dothiénentérie. 

La  rate  est  souvent  augmentée  de  volume  dans  la  phtisie  aiguë; 
on  a  dit  en  outre  qu'elle  est  souvent  douloureuse,  en  raison  d'un 
certain  degré  de  splénite  déterminée  par  l'évolution  tuberculeuse. 
Nous  avons  quelquefois  Gonstaté  cette  particularité,  mais  souvent 
aussi  on  ne  la  rencontre  point. 

La  tuméfaction  du  foie  s'observe  également  dans  les  deux  mala- 
dies ;  elle  nous  a  semblé  d'ordinaire  plus  accusée  et  plus  douloureuse 
dans  la  phtisie  aiguë  que  dans  la  dothiénentérie. 

Symptômes  rénaux.  —  L'albuminurie,  une  albuminurie  persistante 
et  d'une  certaine  intensité,  accompagne  assez  souvent  l'évolution  de 
la  phtisie  aiguë;  il  s'est  fait  une  véritable  néphrite  miliaire  qui  suffît 
amplement  à  expliquer  le  passage  de  l'albumine  dans  l'urine.  Il  est 
vrai  que  l'albuminurie  se  produit  presque  toujours  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde.  On  a  dit  qu'elle  y  était  plus  fugace,  plus  légère;  la 
vérité  est  qu'elle  peut  y  prendre  des  proportions  considérables,  soit 
en  vertu  d'une  véritable  néphrite  typhoïdique  concomitante,  soit  en 
vertu  de  l'altération  du  sang  inséparable  de  toute  maladie  infectieuse. 
A  ce  propos,  nous  ferons  remarquer  qu'il  n'est  pas  impossible  que 
l'albuminurie  de  la  phtisie  aiguë  soit  due  aussi  à  une  néphrite  infec- 
tieuse, auquel  cas  elle  se  confondrait  complètement  avec  l'albumi- 
nurie de  la  fièvre  typhoïde. 

L'hématurie  a  été  notée  plusieurs  fois  et  elle  s'explique  suffisam- 
ment par  ce  que  nous  savons  aujourd'hui  du  développement  des 
tubercules  dans  les  parois  vasculaires. 

Éruptions.  —  11  existe  fréquemment  des  sudamina  dans  la  phtisie 
aiguë  et  ils  semblent  en  rapport  avec  l'abondance  de  la  transpiration 
qui  s'observe  ordinairement  au  cours  de  la  maladie.  Ces  sudamina  sont 

(1)  Charcot  m  Laveran,  Contribution  à  l'élude  de  la  tuberculose  aiguë,  1873. 
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ici  un  signe  assez  précieux  parce  qu'on  les  rencontre  plus  rarement 
dans  les  autres  afTections  aiguës. 

Quelques  auteurs,  en  petit  nombre  il  est  vrai,  ont  noté  l'existence 
de  véritables  taches  rosées  lenticulaires.  Nous  les  avons  cherchées 
avec  grand  soin  chez  tous  nos  malades,  mais  nous  n'avons  jamais 
constaté  leur  présence  ;  elles  n'existaient  pas  davantage  dans  les  faits 
observés  par  Louis,  Andral,  Leudet,  d'Espine,  Gull,  Johnston>  Em- 
pis,  etc.  On  est  donc  fondé  à  les  croire  excessivement  rares,  si  tant  est 
qu'elles  n'aient  pas  été  confondues,  lorsqu'elles  ont  été  signalées, 
avec  des  rougeurs  banales  de  la  peau.  Waller  dit  les  avoir  rencontrées 
plusieurs  fois;  mais,  si  on  lit  avec  attention  les  observations  du  mé- 
decin de  Prague,  on  voit  que,  dans  les  trois  cas  où  les  taches  rosées 
étaient  évidentes,  l'un  était  un  cas  de  fièvre  typhoïde  entée  sur  une 
phtisie  granuleuse,  ainsi  que  le  démontra  l'autopsie  ;  quant  aux  deux 
autres,  suivies  de  guérisons,  le  nom  de  fièvre  typhoïde  paraît  plutôt 
leur  convenir  que  celui  de  phtisie  aiguë. Toutefois  Jaccoud  rapporte  deux 
exemples,  Colin  un  troisième,  de  taches  rosées  dans  la  phtisie  aiguë. 

Le  purpura  y  a  été  observé  aussi  par  Waller,  Gharcot,  Laveran. 

Altératio7%s  du  sang.  —  Dans  la  phtisie  aiguë  typhoïde  comme  dans 
la  dothiénentérie,  le  sang  subit  cette  modification  inconnue  dans  son 
essence,  qui  détermine  la  production  de  thromboses.  La. phlegmasia 
alba  dolens,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  les  thromboses  des  sinus 
cérébraux,  ont  été  signalées  dans  certaines  observations  de  phtisie 
aiguë  et  de  dothiénentérie;  mais  il  serait  difficile  d'affirmer  si  elles 
sont  plus  fréquentes  dans  l'une  ou  dans  l'autre  maladie.  L'altération 
du  sang,  aidée  probablement  en  cela  par  l'altération  des  capillaires, 
se  traduit  encore  par  la  tendance  aux  hémorrhagies.  Celles-ci  se 
produisent  en  effet  non  moins  souvent  dans  la  phtisie  aiguë  que  dans 
la  fièvre  typhoïde;  ce  sont,  en  dehors  des  hémoptysies,  naturellement 
plus  fréquentes  ici,  des  épistaxis,  des  hémorrhagies  intestinales.  Sur 
244  cas  de  phtisie  aiguë,  Leudet  a  rencontré  9  fois  des  hémorrhagies 
se  produisant  par  une  autre  voie  que  par  le  poumon,  le  plus  souvent 
par  l'intestin. 

Rutimeyer  (1),  dans  deux  cas  de  tuberculose  miliaire  aiguë,  a  pris  du 
sang  de  la  rate  au  moyen  d'une  seringue  de  Pravaz  et  y  a  cherché  les 
bacilles.  Dans  le  premier  cas,  le  sang  ne  présentait  pas  un  bacille  sur 
vingt  préparations  sèches;  dans  le  second,  il  en  contenait  de  quatre  à 
cinq  par  préparation.  A  l'autopsie  on  trouva  des  tubercules  dans  la 
rate,  et  Rutimeyer  pense  qu'on  devrait  se  livrer  à  une  recherche  pour 
faciliter  le   diagnostic.  Stricker  (2),  dans  deux  cas  de  tuberculose 

(1)  Rutimayer,  Ueber  dus  Vorkommen  von  Tuberkelbadlleii  im  Bhd-Centralb.  f. 
klin.  Mecl,  1885. 

(2)  Stricker,  Centralb.  f.  klin.  Med.,  1835. 
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miliaire  aiguë,  a  trouvé  des  bacilles  dans  le  sang  de  la  pointe  du  doigt. 
Dans  un  cas  il  en  a  trouvé  dés  le  début  de  la  maladie  qui  revêtaient 
l'aspect  typhoïde.  Stricker  blâme  la  ponction  de  la  rate  parce  qu'on 
pourrait  produire  une  tuberculose  péritonéale  par  le  passage  des 
bacilles  dans  le  péritoine.  Ulacacci  a  rapporté  une  observation 
semblable  à  celle  de  Stricker  et  propose  de  faire  de  la  constatation  du 
bacille  dans  le  sang  ou  la  rate  un  signe  diagnostic  difTérentiel  entre 
la  tuberculose  aiguë  et  la  fièvre  typhoïde  (1). 

Etat  de  la  nutrition.  —  L'amaigrissement  est  généralement  plus 
précoce  et  beaucoup  plus  marqué  dans  la  phtisie  aiguë  ;  parfois  même 
les  malades  ont  maigri  sensiblement,  ont  commencé  à  perdre  leurs  - 
forces  plus  ou  moins  longtemps  avant  le  début  apparent  delà  maladie. 
Autres  caractères  différentiels  :  les  eschares  s'observent  beaucoup 
plus  fréquemment  dans  la  fièvre  typhoïde  que  dans  la  phtisie  aiguë. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  La  période  prodromique  ne  diffère 
pas  sensiblement  dans  la  phtisie  aiguë  typhoïde  et  dans  la  dothiénen- 
térie;  toutefois,  nous  le  répétons,  dans  un  certain  nombre  d'observa- 
tions de  phtisie  aiguë,  l'amaigrissement,  les  accès  fébriles,  la  dyspnée 
avaient  précédé,  pendant  un  temps  variable,  les  phénomènes  propres 
de  la  maladie.  A  la  période  d'état,  d'une  façon  générale,  les  symp- 
tômes typhoïdes  sont  plus  légers,  plus  fugaces,  les  symptômes  pulmo- 
naires plus  accusés  que  dans  la  dothiénentérie. 

La  marche  de  la  dothiénentérie  est  plus  continue,  le  tracé  thermi- 
que y  est  plus  régulier.  C'est  l'inverse  pour  la  phtisie  aiguë. 

Celle-ci  est  susceptible  de  rémissions  plus  ou  moins  prolongées  et, 
d'autres  fois,  elle  passe  pour  ainsi  dire  à  l'état  chronique,  en  vertu  de 
l'évolution  résumée  ainsi  par  Jaccoud(2)  :  «  Dans  quelques  cas,  dit-il, 
les  phénomènes  d'acuité  cessent  après  un  certain  temps,  et  le  malade, 
échappant  à  l'asphyxie  et  à  l'autophagie  fébrile,  tombe  dans  un  état 
chronique,  pendant  lequel  les  granulations  subissent  leur  évolution 
complète;  la  tuberculose  miliaire  est  devenue  le  point  de  départ  d'une 
tuberculose  ulcéreuse  commune.  Le  fait  est  rare,  en  raison  de  la  con- 
fluence ordinaire  des  formations  granuleuses.  »  Cela  est  absolument 
exact.  De  même  qu'il  existe  une  tuberculose  aiguë  secondaire  déve- 
loppée a  titre  de  complication,  dans  le  cours  de  la  phtisie  chronique, 
de  même  la  phtisie  chronique  est  parfois  l'aboutissant  d'une  phtisie 
aiguë,  suspendue  dans  son  évolution  et  se  transformant  ainsi  en  phtisie 
vulgaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  rémissions,  les  alternatives  d'amélioration 
allant  presque  jusqu'à,  l'apparence  complète  de  guérison  et  d'aggra- 

(1)  Ulacacci,  De  la  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  le  sang  {Gaz.  der/li  osp. 
Milano,  n"  24,  1885). 
[1)  Jaccoud,  toc.  cit. 
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vation  du  mal,  conslituent  une  des  particularités  de  l'affection  les 
plus  intéressantes  et  les  plus  délicates  au  point  de  vue  de  la  sympto- 
matologie  et  du  diagnostic.  On  ne  devra  jamais  oublier,  en  présence 
des  rémissions  les  plus  nettes,  que  les  rechutes  sont  la  règle. 

Il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  que  si  la  phtisie  aiguë  se 
termine  presque  toujours  par  la  mort,  nous  avons  dit  plus  haut  dans 
quelle  mesure  il  convient  d'accepter  ce  qui  a  été  dit  touchant  lacura- 
bilité  de  la  maladie. 

Les  malades  succombent  ordinairement  dans  un  état  d'adynamie 
extrême  ou  bien  par  asphyxie  rapidement  progressive.  Cette  asphyxie 
est  due  à  l'éruption  confluente  de  granulations  grises  au  sein  du  tissu 
pulmonaire,  ou  bien  au  dépôt  de  blocs  tuberculeux  plus  ou  moins 
considérables,  plus  ou  moins  nombreux,  aidés  dans  la  production  de 
l'asphyxie  par  la  congestion  collatérale  intense  qui  s'est  faite  autour 
d'eux,  comme  elle  se  fait  aussi  d'ailleurs  dans  les  cas  d'infiltration 
granuleuse.  Nul  doute  qu'en  pareille  circonstance  ces  lésions  secon- 
daires n'aient  au  moins  autant  d'influence  que  les  lésions  spécifiques 
dans  la  genèse  des  phénomènes  terminaux.  La  mort  a  quelquefois  été 
déterminée  par  une  hémoptysie  véritablement  foudroyante,  due  à  la 
congestion  et  à  cette  altération  des  capillaires  sur  laquelle  nous  nous 
sommes  déjà  expliqués  plus  haut.  Enfin,  d'autres  fois  la  terminaison 
fatale  n'est  véritablement  plus  imputable  à  l'état  pulmonaire,  mais  à 
la  prédominance  des  lésions  tuberculeuses  dans  d'autres  organes,  par 
exemple,  les  méninges  cérébrales,  le  péritoine,  etc.  Alors  la  phtisie 
aiguë  s'efface  en  quelque  sorte  devant  la  tuberculose. 

Il  est  certain  que  lorsque  les  granulations  tuberculeuses  se  sont  une 
fois  développées  dans  un  point  donné  et  germent  suivant  le  mode  aigu, 
l'envahissement  plus  ou  moins  complet  de  l'organisme  est  inévitable. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  diagnostic  de  la  phtisie  aiguë  ty- 
phoïde, qui  ne  doit  être  fait  qu'avec  la  dothiénentérie;  les  détails  dans 
lesquels  nous  sommes  entrés  précédemment  nous  semblent  suffisants. 
Nous  avons  aussi  indiqué  les  conclusions  principales  que  comporte  le 
pronostic. 

Le  traitement  de  cette  forme  de  la  phtisie  aiguë,  comme  de  toutes 
les  autres  formes,  s'adresse  surtout  aux  symptômes.  On  s'attachera 
d'abord  à  diminuer  la  fièvre  qui  épuise  les  malades;  à  cet  effet,  le  mé- 
dicament le  plus  actif  est  la  digitale  préconisée  par  L.  Colin  et  A.  La- 
veran.  On  emploiera  de  préférence  l'infusion  ou  la  macération  de 
feuilles  de  digitale  (0,75  de  feuilles  de  digitale  dans  une  potion  de 
120  grammes  à  prendre  par  cuillerées  d'heure  en  heure).  La  digitale 
n'abaisse  pas  seulement  la  température,  mais  elle  augmente  encore 
l'énergie  du  cœur,  régularise  la  circulation  et  peut  s'opposer  ainsi  au 
collapsus.  Le  sulfate  de  quinine,  à  la  dose  de  0  gr.  50  à  1  gr.,  l'anti- 
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pyrine  à  la  dose  de  1  à  4  gr.  dans  les  vingt-quatre  heures,  rendront 
quelques  services.  Le  vin,  le  quinquina  sont  aussi  indiqués.  Si  les 
phénomènes  thoraciques  prédominent,  on  aura  recours  aux  dériA^atifs, 
de  préférence  à  l'application  répétée  des  ventouses  sèches.  Il  faut 
éviter  les  purgatifs,  dit  Walshe,  de  crainte  d'activer  le  processus 
tuberculeux  de  l'intestin.  Il  ajoute  que  les  diaphorétiques  et  les  séda- 
tifs ont  leur  utilité  et  recommande,  à  côté  de  la  digitale,  l'acétate  de 
plomh.  Disons  enfin  que  quelques  auteurs,  Lépine  en  particulier,  ont 
insisté  sur  les  avantages,  dans  ces  formes  de  tuberculisation,  de 
l'iodure  de  potassium,  et  mieux  de  l'iodure  de  sodium  à  haute  dose. 

§  II.  —  Phtisie  aiguë  à  forme  d'embarras  gastrique  ou  de  fièvre 

synoque. 

Forme  latente  de  Leuclet.  Forme  revêtant  V aspect  d'une  fièvre  gas- 
trique dErrqns.  —  Cette  forme  clinique  n'est  qu'un  diminutif,  une 
atténuation  de  la  forme  précédente,  et  le  plus  souvent  aussi  ce  n'est 
qu'une  entrée  en  matière,  un  mode  de  début  qui  aboutit  rapidement 
à  une  des   formes  cliniques  les  plus  habituelles  de  la  phtisie  aiguë. 

Le  malade  est  pris  de  courbature,  de  brisement  des  membres,  de 
pesanteur  de  tète,  d'embarras  gastrique,  d'état  fébrile  avec  exacerba- 
tion  vespérale.  L'auscultation  est  négative  ou  révèle  tout  au  plus 
l'existencQ  de  quelques  râles  sibilants  ou  râles  sous-crépitants  dissé- 
minés, parfois,  ce  qui  est  plus  caractéristique,  de  pleurite  sèche  loca- 
lisée au  sommet.  On  pourra  croire  tout  d'abord  qu'il  s'agit  simplement 
d'un  embarras  gastrique,  d'une  fièvre  synoque,  d'une  légère  fièvre 
catarrhale.  Quelquefois  même  les  symptômes  pulmonaires  et  la  fièvre 
sont  si  peu  accusés  que  la  maladie  passe  complètement  inaperçue  ou 
est  prise  pour  une  indisposition  banale.  Puis  la  scène  change  brus- 
quement et  le  malade  peut  être  enlevé  dans  un  accès  de  suffocation 
(observation  de  Leudet),  ou  bien  par  une  hémoptysie,  ou  bien  par 
une  syncope.  11  arrive  encore  qu'après  un  temps  variable,  pendant 
lequel  le  médecin  a  cru  à  l'existence  d'un  embarras  gastrique,  ou  d'un 
simple  malaise,  la  phtisie  aiguë  entre  définitivement  dans  la  forme 
typhoïde,  dans  la  forme  pneumonique,  etc. 

Il  faut  se  rappeler  ici  que  l'injection  de  cultures  pures  de  bacilles 
dans  les  veines  des  cobayes  détermine  une  maladie  infectieuse  suraiguë 
qui  tue  avant  la  formation  de  lésions  tuber  cuti  formes  (Nocart,  Société 
de  biologie,  octobre  J887). 


CHAPITRF  II 


§  1 .  —  Phtisie  granuleuse  aiguë  compliquée  de  bronchite 

capillaire. 

Nous  avons  supposé,  dans  le  chapitre  précédent,  que  les  granula- 
tions miliaires  résumaient  le  processus  anatomique  tout  entier  et  que 
les  lésions  banales  concomitantes  faisaient  complètement  ou  presque 
complètement  défaut.  Les  choses  se  passent  souvent  ainsi,  mais  sou- 
vent aussi  il  se  fait  autour  des  granulations  un  travail  réactionnel; 
des  phlegmasies  diverses  interviennent  qui  modifient  plus  ou  moins 
profondément  l'évolution  mobide  et  le  tableau  symptomatique  cor- 
respondant. 

Ici  d'ailleurs  surgit  une  grande  difficulté  d'interprétation  :  nous 
nous  sommes  déjà  expliqués  plus  haut  à  ce  sujet;  les  inflammations 
péri-tuberculeuses  sont-elles  toujours  les  conséquences  du  dévelop- 
pement tuberculeux?  ne  sont-elles  pas,  dans  quelques  cas  au  moins, 
l'altération  primitive  qui  provoque,  facilite  ou  accélère  la  germina- 
tion du  micro-organisme  spécifique?  enfin  est-on  bien  certain  que  ces 
phlegmasies  sont  réellement  des  lésions  banales,  qu'elles  ne  sont  pas 
non  plus  elles-mêmes  des  lésions  spécifiques,  qu'elles  ne  constituent 
pas  une  des  formes  que  peut  revêtir  l'altération  tuberculeuse? 

Il  est  hors  de  doute  que  jusque  dans  ces  derniers  temps  la  méprise 
a  été  souvent  commise  et  que  le  caractère  spécifique  a  été  souvent 
méconnu  là  où,  s'en  tenant  aux  appparences,  les  histologistes  ne 
voyaient  que  phlegmasies  pures  et  simples.  La  recherche  du  bacille  a 
permis  de  faire  un  détail  plus  exact. 

II  faut  dire  que  la  réaction  a  quelquefois  dépassé  le  but  et  qu'il  est 
arrivé  qu'on  a  trop  restreint  la  part  et  l'influence  de  l'inflammation 
pérituberculeuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  sans  sortir  du  domaine  de  la  clinique,  il  est  incon- 
testable que  la  phtisie  aiguë  granuleuse  se  complique  parfois  soit  de 
bronchite,  soit  de  pneumonie  ou  de  broncho-pneumonie,  et  qu'ainsi 
lasymptomatologie  que  nous  avons  exposée  dans  le  chapitre  précé- 
dent subit  des  modifications  qui  changent  plus  ou  moins  complète- 
ment la  physionomie  de  la  maladie. 

Phtisie  pulm.,  2"  édit.  26 
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Ce  sont  ces  changements  apportés  au  type  que  nous  avons  d'abord 
eu  en  vue  qui  vont  nous  occuper  maintenant. 

Lorsque  la  phtisie  aiguë  ne  se  complique  que  de  bronchite  simple 
des  grosses  bronches,  il  n'y  a  guère  à  ajouter  à.  la  symptomatologie 
ordinaire  de  la  maladie  que  les  signes  stéthoscopiques  de  cette  bron- 
chite qui  reste  à  l'état  d'incident  banal,  sans  prise  notable  sur  l'évolu- 
tion morbide.  Il  n'en  est  plus  de  même  lorsque  c'est  une  bronchite 
capillaire  qui  s'ajoute  à  la  poussée  granuleuse.  Une  telle  combinaison 
mérite  une  description  spéciale. 

Symptômes.  —  Le  début  est  généralement  peu  brusque,  rarement 
marqué  par  un  frisson  ou  un  point  de  côté.  Le  malade  accuse  le  plus 
souvent  une  gêne  derrière  le  sternum,  avec  un  sentiment  de  constric- 
tion  à  la  base  du  thorax.  La  toux  est  ordinairement  le  premier  phé- 
nomène qui  se  présente  ;  elle  est  remarquable  par  sa  fréquence  et  son 
intensité  ;  les  crachats  sont  abondants,  mousseux,  blancs,  aérés  ou 
jaunes,  verdâtres,  opaques,  quelquefois  nummulaires,  souvent  striés 
de  sang  pur;  ils  ne  sont  ni  visqueux  ni  sanguinolents;  l'oppression 
est  vive  et  continue  ;  la  gêne  de  la  respiration  est  quelquefois  si  pro- 
noncée que  les  malades  ne  peuvent  rester  dans  le  décubitus  dorsal  et 
qu'ils  sont  obligés,  comme  dans  l'asthme,  de  garder  la  position  assise, 
le  corps  incliné  en  avant. 

Le  pouls  est  accéléré.  La  peau,  chaude  au  début,  est  souvent  inon- 
dée de  sueurs;  la  face,  en  général  plutôt  pâle  qu'injectée,  prend  vers 
la  fin  de  la  maladie,  une  teinte  légèrement  violacée  au  niveau  des 
joues  et  des  lèvres. 

La  percussion  donne  un  son  normal;  toutefois  il  n'est  pas  rare  de 
trouver  un  peu  de  submatité  dans  certains  points  de  la  poitrine,  le 
plus  souvent  aux  sommets,  submatité  en  rapport  avec  la  condensa- 
tion du  poumon,  qui  résulte  de  la  tuberculose  miliaire  et  de  la  conges- 
tion plus  ou  moins  prononcée  du  parenchyme,  qui  accompagne  la 
bronchite;  quelquefois  la  sonorité  paraît  exagérée,  comme  tympanique 
et  cette  modification  de  son  s'observe  par  places  irrégulières  qui  cor- 
respondent aux  soulèvements  emphysémateux  de  la  surface  pulmo- 
naire. 

L'auscultation  permet  de  constater  une  respiration  rude  et  de  nom- 
breux râles  ronflants,  sibilants  et  sous-crépitants  plus  ou  moins  fins. 
Ces  râles,  dont  la  nature  varie  suivant  l'étroitesse  des  ramifications 
bronchiques  enflammées,  peuvent  être  très  étendus,  occuper  tous  les 
points  du  thorax,  ou  bien  être  limités  aune  région,  aux  deux  sommets, 
par  exemple,  rarement  à  un  seul  poumon;  ils  présentent  une  grande 
mobilité  de  siège  et  alternent  fréquemment  les  uns  avec  les  autres  ; 
le  murmure  vésiculaire  est  souvent  en  même  temps  affaibli  dans  une 
étendue  variable,  et  ce  phénomène  s'explique,  soit  par  l'emphysème 
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concomitant,  soit  par  l'intensité  de  la  congestion,  soit  par  l'obstruction 
de  quelques  ramifications  bronchiques. 

Les  forces  sont  abattues,  et  ce  symptôme  est  quelquefois  extrême- 
ment prononcé  et  caractéristique  de  la  maladie;  toutefois  on  n'ob- 
serve pas  en  général  à  un  degré  aussi  marqué  cette  prostration,  cet 
état  typhoïde  que  nous  avons  signalé  dans  la  forme  pneumonique. 

Le  délire  est  un  phénomène  rare  et  qui  n'apparaît  que  passagère- 
ment à  la  un  de  la  période  asphyxique.  Il  n'y  a  pas  de  sommeil,  ou  un 
sommeil  agité  par  des  rêves  pénibles. 

Les  symptômes  digestifs  sont  nuls  ou  peu  accusés.  A  part  une 
anorexie  persistante  et  l'hypertrophie  de  la  rate  constatée  dans  quel- 
ques cas,  on  n'observe  aucun  trouble  important.  Il  n'y  a  ni  vomisse- 
ments, ni  diarrhée,  ni  douleurs  de  ventre,  ni  météorisme,  ni  hémor- 
rhagies.  On  remarque  quelques  sudamina  sur  l'abdomen,  mais  jamais 
de  taches  lenticulaires  ni  de  pétéchies. 

En  un  mot,  on  le  voit,  les  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer 
sont  les  symptômes  qui  appartiennent  à  la  bronchite  et  souvent  à. 
cette  forme  grave  que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  bronchite  capillaire. 
Il  n'y  a  de  différence  que  dans  l'intensité  des  phénomènes  généraux, 
et  dans  l'aggravation  continue  de  la  maladie.  L'observation  suivante 
peut  être  considérée  comme  résumant  les  principaux  traits  de  la 
phtisie  granuleuse  généralisée,  compliquée  de  bronchite. 

Obs.  I.  —  Joseph  G...,  âgé  de  quarante-deux  ans,  marchand  des  quatre 
saisons,  a  toujours  joui  d'une  excellente  santé.  Doué  d'une  constitution 
vigoureuse,  il  a  eu  trois  enfants  qui  se  portent  bien.  Son  logement  est 
salubre  et  sa  nourriture  convenable.  Sa  mère  vit  encore;  il  a  perdu  son 
père  étant  enfant  et  ne  saurait  préciser  l'affection  à  laquelle  il  a  succombé. 

Le  l"""  mai  i86o,  Josepti  commença  à  tousser  et  presque  en  même  temps 
éprouva  une  sensation  de  grande  faiblesse  qui  l'obligea  à  cesser  immédia- 
tement son  travail  et  au  bout  de  quelques  jours  à  prendre  le  lit.  Du  reste 
point  d'autre  phénomène  important  au  début,  ni  frisson  ni  point  de  côté. 
Fièvre  modérée.  Inappétence  sans  diarrhée,  sans  vomissements. 

Pendant  plusieurs  semaines  l'état  resta  à  peu  près  le  même.  Le  symp- 
tôme dominant  était  la  toux,  toux  très  fréquente  et  très  pénible  pour  le 
malade,  revenant  par  accès  aussi  bien  la  nuit  que  le  jour,  accompagnée 
d'une  vive  oppression  et  d'une  expectoration  muco-purulente  assez  abon- 
dante. Jamais  les  crachats  ne  furent  visqueux  ni  sanguinolents.  La  faiblesse 
augmentait  chaque  jour  ainsi  que  l'amaigrissement.  La  peau  était  cliaude, 
couverte  de  sueurs  qui  se  montraient  assez  régulièrement  tous  les  matins. 
Lanorexie  avait  persisté.  Le  malade  entra  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle 
Saint-Landry,  n°  3,  le  26  mai  1865. 

C'est  un  homme  qui,  quoique  ayant,  dit-il,  considérablement  maigri, 
conserve  encore  toutes  les  apparences  de  la  force.  La  peau  est  moite,  sans 
chaleur  vive;  le  pouls  peu  développé,  dépressible,  bat  120  fois  par  minute. 
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L'oppression  est  grande  (40  respirations),  la  toux  forte,  quoique  un  peu 
moins  fréquente  qu'au  début  de  la  maladie.  L'expectoration  est  composée 
de  parties  opaques,  jaunes  verdàtres  et  de  parties  blanchâtres,  aérées,  non 
visqueuses,  non  sanguinolentes.  On  aperçoit  au  milieu  de  ces  crachats 
quelques  petites  stries  de  sang  pur.  Transpirations  abondantes  la  nuit  et 
le  matin.  Inappétence  absolue,  langue  blanchâtre,  humide,  sans  rougeur 
vive  des  bords  ni  de  la  pointe,  sans  fuliginosités;  pas  de  nausées,  pas  de 
vomissements,  pas  de  diarrhée;  pas  de  ballonnement  du  ventre  ni  de  sen- 
sibilité dans  les  fosses  iliaques  ;  pas  de  taches  lenticulaires  ni  de  pétéchies. 
Céphalalgie  sans  agitation,  sans  délire,  sans  trouble  des  sens.  Pas  d'épis- 
taxis.  A  la  percussion,  son  normal  dans  toute  la  poitrine,  des  deux  côtés 
en  avant,  excepté  sous  les  clavicules,  où  l'on  constate  une  légère  obscurité 
du  son.  En  arrière,  au  sommet  droit,  un  peu  de  submatité  ;  dans  le  reste 
de  l'étendue  des  poumons,  son  à  peu  près  normal,  tympanique  par  places. 

A  l'auscultation,  à  droite  et  en  avant,  râles  ronflants  et  sibilants  pendant 
l'inspiration  et  l'expiration,  mélangés  à  certains  moments  de  quelques 
bulles  de  râles  sous-crépitants  ;  diminution  du  murmure  vésiculaire.  A 
gauche,  mêmes  phénomènes.  Râles  ronflants  et  sibilants  un  peu  moins 
abondants;  inspiration  soufflante  sous  la  clavicule;  légère  diminution  du 
bruit  respiratoire  dans  la  moitié  inférieure.  En  arrière,  à  droite  et  à 
gauche,  râles  sibilants  dans  toute  la  hauteur  ;  râles  sous-crépitants  aux 
deux  bases.  Un  peu  d'affaiblissement  du  murmure  respiratoire  dans  la 
moitié  supérieure  droite. 

Rien  à  noter  du  côté  des  autres  fonctions.  L'urine  ne  contient  ni  sucre 
ni  albumine. 

Nous  diagnostiquons  une  phtisie  granuleuse  généralisée  compliquée  de 
bronchite  (quinquina,  vin  de  Bordeaux,  ventouses  sèches  en  grand  nombre, 
vésicatoires  volants,  julep  kermétisé). 

Depuis  le  26  mai,  jour  de  l'entrée,  jusqu'au  11  juin,  époque  de  la  mort, 
les  symptômes  ont  été  constamment  s'aggravant  tout  en  conservant  la 
même  physionomie.  L'affaissement  a  été  de  jour  en  jour  plus  prononcé,  à 
ce  point  que  le  malade  pouvait  à  peine  être  ausculté  quelques  minutes  dans 
la  position  assise  sans  presque  se  trouver  mal;  cette  sensation  de  faiblesse 
était  d'autant  plus  remarquable  que,  tout  en  maigrissant  chaque  jour,  il  avait 
encore  l'apparence  musculaire  d'un  athlète.  L'oppression  a  été  également 
un  des  phénomènes  dominants  (40  à  60  respirations  par  minute),  la  toux 
toujours  difficile  et  quinteuse,  mais  de  moins  en  moins  fréquente,  provo- 
quait l'expulsion  des  mêmes  crachats;  ces  crachats  contenaient  à  peu  près 
régulièrement  chaque  matin  une  petite  quantité  de  sang  pur  en  caillots 
arrondis  ou  en  stries  effilées.  Le  pouls  oscilla  constamment  entre  120  et 
130°  sans  chaleur  vive,  mais  avec  une  moiteur  très  prononcée  de  la  peau, 
inondée  à  certains  moments  de  sueurs  profuses.  Le  visage  resta  toujours 
plutôt  pâle  qu'injecté.  L'anorexie  résista  à  tous  les  moyens  rais  en  usage 
pour  réveiller  l'appétit.  La  langue  conserva  son  humidité  et  son  enduit 
blanchâtre,  excepté  dans  la  dernière  semaine,  où  elle  devint  sèche,  sans 
présenter  de  fuliginosités.  Du  reste  aucun  phénomène  important  ne  put 
être  constaté  vers  le  tube  digestif.  Il  n'y  eut  jamais  de  diarrhée.  Sur  la 
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peau  du  ventre  nous  aperçûmes  quelques  sudamina,  mais  jamais  de  taches 
lenticulaires  ni  de  pétéchies.  L'abdomen  resta  souple  et  indolent. 

Les  phénomènes  stéthoscopiques  ont  peu  varié.  Ils  ont  toujours  consisté 
en  quelques  râles  ronflants  et  sibilants  dans  les  deux  côtés  de  la  poitrine, 
alternativement  plus  prononcés  d'un  côté  que  de  l'autre.  Ces  râles  s'enten- 
daient généralement  dans  les  deux  temps  de  la  respiration,  ils  étaient 
accompagnés  de  râles  sous-crépitants,  surtout  marqués  à  la  partie  posté- 
rieure et  inférieure  des  deux  poumons.  Le  murmure  vésiculaire  présentait 
un  affaiblissement  notable  dans  certains  points  de  la  poitrine,  surtout  dans 
les  régions  supérieures.  La  percussion  a  constamment  offert  un  mélange 
de  sonorité  exagérée,  comme  tynipanique,  de  submatité  et  de  son  normal. 

Le  7  juin,  le  malade  a  eu  pour  la  première  fois  un  peu  de  délire;  il  a 
voulu  sortir  de  son  lit  et  a  prononcé  quelques  paroles  incohérentes  ;  la  face 
était  plus  pâle  que  de  coutume;  la  langue  sèche,  couverte  d'un  enduit  assez 
épais;  la  toux  et  l'expectoration  avaient  beaucoup  diminué,  mais  l'oppres- 
sion était  plus' vive  que  jamais.  Ce  jour-là  nous  comptâmes  70  respirations 
par  minute  et  132  pulsations.  Les  jours  suivants,  l'état  s'aggrave  encore; 
persistance  du  délire  dont  on  peut  cependant  tirer  le  malade;  quelques 
soubresauts  de  tendons.  Asphyxie  commençante.  L'état  de  la  poitrine  est 
le  même,  mais  les  râles  sibilants  et  ronflants  sont  dominés  par  le  râle  tra- 
chéal. Mort  le  M. 

Autopsie.  —  Les  deux  poumons  présentent  des  lésions  à  peu  près 
identiques. 

Le  poumon  droit  n'a  contracté  aucune  adhérence  avec  la  plèvre  ;  il  est 
uniformément  violacé  en  arrière;  en  avant,  des  lobules  emphysémateux 
disséminés  çà  et  là  tranchent  par  leur  couleur  blanchâtre  avec  la  teinte 
brunâtre  d'autres  lobules  congestionnés.  Sous  la  plèvre  viscérale  on  dis- 
tingue une  multitude  de  granulations  miliaires  tuberculeuses,  et  sur  une 
coupe  faite  à  la  partie  postérieure,  on  reconnaît  que  le  parenchyme 
pulmonaire,  dans  toute  son  étendue,  est  criblé  de  ces  mêmes  granulations 
dont  quelques-unes  un  peu  plus  grosses  ont  déjà  subi  une  légère  opacité 
jaunâtre  par  transformation  caséeuse.  Le  tissu  pulmonaire  qui  environne 
ces  granulations  est  congestionné,  mais  surnage  lorsqu'on  le  plonge  dans 
l'eau.  Au  sommet,  cette  congestion  est  un  peu  plus  prononcée  que  dans  les 
autres  parties  de  l'organe,  sans  jamais  cependant  atteindre  les  proportions 
d'une  pneumonie  catarrhale.  On  ne  constate  non  plus  aucun  noyau  de 
pneumonie  caséeuse.  La  muqueuse  bronchique  est  injectée,  épaissie, 
manifestement  enflammée  ;  elle  contient  un  liquide  mucoso-purulent 
analogue  à  celui  qui  avait  été  expulsé  pendant  la  vie. 

Le  poumon  gauche  est  adhérent  avec  la  plèvre  pariétale  dans  presque 
toute  son  étendue.  Ces  adhérences  épaisses,  résistantes  et  évidemment 
anciennes,  empêchent  d'apercevoir  les  granulations  tuberculeuses  qui  exis- 
tent sous  la  séreuse.  Sur  une  coupe  faite  à  la  partie  antérieure,  on 
remarque  une  multitude  de  granulations  disséminées  dans  toute  l'étendue 
du  parenchyme.  Les  granulations  sont,  comme  à  droite,  différentes  de 
volume  et  de  couleur;  quelques-unes  petites  comme  un  grain  de  mil,  gri- 
sâtres, demi-transparentes  ;  d'autres  ayant  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle, 
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blanc  jaunâtres,  commençant  à  subir  l'état  caséeux.  Le  tissu  pulmonaire 
est  tout  autour  assez  fortement  congestionné,  et  les  bronches  présentent  la 
même  injection  et  le  même  épaississement  que  du  côté  droit. 

La  rate  est  grosse,  son  volume  est  à  peu  près  doublé. 

Le  foie  est  en  dégénérescence  graisseuse. 

Les  reins  présentent  quelques  granulations  à  leur  surface  et  à  l'intérieur. 

Le  cerveau  et  l'intestin  sont  sains. 

Dans  l'observation  qui  précède,  le  lecteur  retrouvera  tous  les  carac- 
tères que  nous  avons  dit  appartenir  à  la  phtisie  granuleuse  généralisée 
compliquée  de  bronchite.  On  remarquera  l'intensité  de  certains  phé- 
nomènes généraux,  l'amaigrissement,  les  sueurs  profuses,  l'anorexie 
et  en  particulier  cette  sensation  d'extrême  faiblesse  si  peu  en  har- 
monie avec  la  structure  athlétique  du  sujet.  Ces  symptômes  ont  été  si 
prononcés  et  si  tenaces  qu'il  nous  ont  permis  de  juger  avec  certitude 
que  derrière  la  bronchite  capillaire  révélée  par  les  signes  stéthosco- 
piques  propres  à  cette  maladie  (râles  ronflants,  sibilants,  sous-crépi- 
tants  disséminés),  se  cachait  une  autre  lésion  pulmonaire,  cause  et 
principe  de  l'inflammation  des  bronches,  la  granulation  tuberculeuse. 

Nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de  reproduire  toutes  les  observa- 
tions de  phtisies  granuleuses  compliquées  de  bronchite  qu'il  nous  a 
été  donné  de  recueillir;  elles  ne  seraient  guère  que  la  répétition  de 
celle  que  l'on  vient  de  lire.  Nous  ferons  toutefois  une  exception  pour 
une  d'entre  elles,  qui  établit  la  possibilité  de  l'enrayement,  au  moins 
momentané,  des  phénomènes  de  la  bronchite  et  de  la  guérison  tempo- 
raire d'une  phtisie  granuleuse  généralisée  fébrile. 

Obs.  IL  —  Ce  fait  est  relatif  à  un  homme  âgé  de  trente-trois  ans,  le 
nommé  R...,  d'une  forte  constitution  et  d'une  excellente  santé  jusqu'à  ces 
dernières  années.  Son  père  vit  encore,  sa  mère  est  morte  phtisique  peu 
de  temps  après  l'avoir  mis  au  monde. 

Il  y  a  environ  deux  ans,  pendant  l'hiver,  à  la  suite  d'un  refroidissement 
marqué,  il  contracta  un  rhume  qui  dura  trois  mois  sans  cependant  le 
forcer  à  s'aliter;  il  se  rétablit  complètement,  puis,  il  y  a  onze  mois,  il  fut 
atteint  d'une  pleuro-pneumonie  du  côté  droit  qui  se  prolongea  également 
pendant  plusieurs  mois.  La  convalescence  fut  très  lente  ;  longtemps  il 
conserva  un  état  de  faiblesse  tel  qu'il  fut  obligé  de  résigner  ses  fonctions 
de  sergent  de  ville,  trop  fatigantes  pour  lui.  Au  mois  de  novembre  1864,  il 
entra  à  l'hôpital  Saint-Louis,  dans  les  salles  de  Cazenave,  pour  s'y  faire 
traiter  d'une  névralgie  sciatique  fort  douloureuse  du  côté  gauche.  Voici  les 
renseignements  qui  nous  ont  été  transmis  sur  cette  phase  de  la  maladie 
par  le  D""  Ranvier,  alors  interne  du  service. 

Une  quinzaine  de  jours  après  son  entrée,  le  malade  éprouvait  une  grande 
amélioration  et  se  disposait  à  quitter  l'hôpital,  lorsque  tout  à  coup  il  fut 
pris  d'une  bronchite  fébrile  avec  embarras  gastrique;  la  toux  était  fré- 
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quente,  surtout  la  nuit;  elle  était  accompagnée  d'une  expectoration  abon- 
dante de  crachats  blancs,  jaunâtres,  opaques.  La  respiration  était  très 
accélérée;  la  percussion  ne  dénotait  aucune  différence  de  son  appréciable 
dans  les  deux  côtés  de  la  poitrine.  On  percevait,  à  rauscaltation,  des  râles 
ronflants  et  sibilants  disséminés  dans  les  deux  poumons.  Malgré  un  vomitif 
et  des  préparations  opiacées,  l'état  général  et  l'état  local  allèrent  en 
s'aggravant;  le  malade  perdit  ses  forces,  maigrit  considérablement  pendant 
que  la  fièvre,  la  toux  et  l'oppression  persistaient  avec  la  même  intensité. 
Aux  râles  sibilants  et  ronflants  s'étaient  joints  des  râles  sous-crépitants. 
Ces  râles  existaient  dans  toute  la  poitrine,  en  avant  et  en  arrière,  puis  petit 
à  petit  ils  avaient  flni  par  se  concentrer  vers  les  deux  sommets,  et  cette 
circonstance,  ajoutée  au  dépérissement  si  prononcé  et  si  rapide  du  malade, 
avait  fait  admettre  le  diagnostic  de  phtisie  aiguë  et  porter  un  pronostic 
excessivement  grave. 

Contrairement  aux  prévisons,  une  amélioration  notable  se  produisit  vers 
la  fin  de  déceriibre;  la  fièvre  diminua  insensiblement  ainsi  que  la  toux, 
l'oppression  et  les  autres  signes  locaux;  l'appétit  reparut,  et  de  tous  ces 
symptômes  alarmants  il  ne  resta  plus  qu'un  peu  de  faiblesse,  si  bien  que  le 
malade  put  se  lever  et  quitter  l'hôpital,  à  peu  près  complètement  rétabli. 
Il  était  rentré  chez  lui  depuis  quelques  jours  lorsque  la  fièvre  se  montra  de 
nouveau  accompagnée  de  céphalalgie  intense,  de  vomissements,  de  délire, 
de  difficulté  de  la  parole.  On  l'amena  à  l'hôpital  Lariboisière  (salle  Saint- 
Landry,  n"  H),  le  12  janvier  1865,  et  nous  constatâmes  tous  les  signes 
d'une  affection  grave  des  méninges  et  du  cerveau  (méningite  granuleuse 
avec  encéphalite).  Le  malade,  notablement  amaigri,  se  plaignait  de  dou- 
leurs de  tête  vives,  surtout  en  arrière,  vers  la  nuque,  sans  raideur  du  cou; 
la  face  était  injectée,  le  regard  fixe  et  inquiet,  l'intelligence  était  conservée; 
quelques  rares  vomissements;  constipation.  La  percussion  et  l'auscultation 
ne  fournissaient  aucun  signe  positif  de  tuberculisation.  On  ne  percevait 
aucun  râle,  ni  sibilant  ni  sous-crépitant,  pas  plus  au  sommet  que  dans  les 
autres  régions  de  la  poitrine.  Le  malade  toussait  à  peine  et  ne  crachait  pas. 

Pendant  les  premiers  jours  qui  suivirent  l'entrée  à  l'hôpital,  sous  l'in- 
fluence d'un  traitement  actif,  de  ventouses  et  de  vésicatoires  volants,  nous 
notâmes  une  légère  amélioration;  le  délire  avait  presque  cessé;  l'intelli- 
gence paraissait  plus  éveillée  ;  le  pouls  s'était  un  peu  ralenti.  Cette  amélio- 
ration ne  fut  que  passagère.  Le  19  janvier,  dans  la  nuit,  le  malade  fut  pris 
de  perte  de  connaissance  et  de  délire  violent.  Le  lendemain,  à  la  visite,  il 
avait  complètement  perdu  l'usage  de  la  parole,  il  comprenait  nos  questions 
sans  pouvoir  y  répondre.  Le  pouls  était  à  110".  On  constatait  une  paralysie 
incomplète  du  mouvement  du  côté  droit  du  corps  et  une  diminution  dans 
la  sensibilité  de  la  jambe  droite.  Les  jours  suivants,  à  l'agitation  succéda 
le  coma.  La  mort  eut  lieu  le  22.  Pendant  tout  ce  temps  nous  examinâmes 
à  plusieurs  reprises  la  poitrine  et  nous  ne  trouvâmes  que  fort  peu  de 
signes.  Sous  les  clavicules,  la  respiration  nous  parut  rude,  légèrement 
soufflante  ;  en  arrière  à  gauche,  elle  était  aff"aiblie,  mais  nulle  part  nous  ne 
constatâmes  ni  râles  sonores  ni  râles  sous-crépitants  ;  la  toux  était  rare, 
sans  expectoration.   L'autopsie  démontra  l'existence  de  granulations  mi- 
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liaires  dans  la  plupart  des  principaux  viscères  de  l'abdomen,  dans  le  foie 
et  à  la  surface  de  cet  organe,  à  l'intérieur  et  à  l'extérieur  des  deux  reins, 
sur  le  péritoine  qui  recouvre  la  rate,  sur  l'épiploon  gastro-hépatique.  L'in- 
testin était  sain. 

Les  méninges  étaient  couvertes  de  granulations  semblables,  surtout  à 
gauche  et  le  long  de  la  scissure  de  Sylvius;  à  la  base  au  niveau  du  chiasma 
des  nerfs  optiques  existait  une  exsudation  purulente  et  pseudo-membra- 
neuse qui  se  prolongeait  sur  l'hémisphère  gauche  le  long  des  vaisseaux 
jusque  vers  la  partie  convexe.  Les  méninges  étaient  très  adhérentes  au 
lobe  antérieur  de  ce  côté  dans  les  points  qui  correspondent  à  la  troisième 
circonvolution,  et  en  cherchant  à  les  détacher  on  entraîna  une  portion  de 
pulpe  cérébrale  ramollie. 

Le  poumon  gauche  élait  adhérent  à  la  plèvre  costale  dans  presque  toute 
son  étendue.  La  séreuse  était  tapissée  de  granulations  miliaires;  le  poumon 
lui-même  en  était  comme  farci;  il  présentait  en  même  temps  une  assez 
forte  congestion,  mais  pas  de  pneumonie  lobaire  ni  lobulaire. 

Du  côté  droit  les  adhérences  étaient  moins  étendues.  L'infiltration  gra- 
nuleuse dans  l'intérieur  du  poumon  était  moins  confluente;  la  congestion 
était  également  moins  prononcée;  seulement,  tout  à  fait  à  la  base,  on 
trouvait  les  traces  d'une  pleurésie  limitée  avec  exsudation  pseudo-mem- 
braneuse de  formation  récente.  La  muqueuse  bronchique  offrait  une  colo- 
ration violette,  sans  épaississement  marqué. 

Cette  observation  est  remarquable  à  plus  d'un  titre:  elle  nous  mon- 
tre une  phtisie  granuleuse  généralisée  d'abord  à  l'état  de  simplicité, 
puis  plus  tard  compliquée  de  bronchite  capillaire  aiguë.  Quelle  que  soit 
en  effet  l'époque  précise  à  laquelle  on  fasse  remonter  le  début  de  la 
tuberculose  miliaire  généralisée,  que  ce  soit  au  moment  du  rhume 
contracté  pendant  l'hiver  où  à  partir  de  la  pleuro-pneumonie  sur- 
venue un  an  plus  tard,  il  est  un  fait  qui  paraît  certain,  c'est  que  lors- 
que le  malade  affaibli,  toussant,  considérablement  amaigri,  fut  obligé 
de  quitter  sa  profession,  il  était  manifestement  déjà  sous  le  coup  de  la 
maladie.  La  nature  des  adhérences  de  la  plèvre  costale  avec  la  plè- 
vre pulmonaire  ne  peut  laisser  aucun  doute  à  cet  égard.  C'est  alors 
qu'une  inflammation  catarrhale  est  venue  compliquer  sérieusement 
un  état  déjà  grave,  et  cependant,  malgré  ces  déplorables  conditions, 
la  bronchite  a  suivi,  au  bout  d'un  certain  temps,  une  marche  décrois- 
sante et  a  disparu  même  entièrement,  à  ce  point  que  le  malade  a 
pu  quitter  l'hôpital  ne  toussant  plus  et  dans  un  état  satisfaisant.  Com- 
bien de  temps  aurait  duré  ce  retour  à  la  santé  si  la  méningite  granu- 
leuse ne  se  fût  déclarée?  c'est  un  point  assez  difficile  à  déterminer, 
et  sous  ce  rapport  l'observation  n'est  pas  aussi  complète  qu'il  eût 
été  désirable  ;  telle  qu'elle  est  néanmoins,  elle  nous  a  paru  intéres- 
sante et  digne  de  figurer  au  nombre  de  ces  faits  rares,  mais  incon- 
testables de  phtisies  aiguës  arrêtées  dans  leur  marche. 
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Diagnostic .  —  Il  comprend  plusieurs  problèmes  souvent  difficiles  à 
résoudre.  Une  question  délicate  qui  se  pose  d'abord,  c'est  de  différen- 
cier la  phtisie  aiguë  d'une  bronchite  simple.  En  pareille  circonstance, 
c'est  moins  l'état  local  en  lui-même  que  l'ensemble  des  phénomènes 
généraux,  l'étude  de  la  constitution  du  sujet,  des  antécédents  hérédi- 
taires, des  affections  antérieures,  qui  peuvent  fournir  des  motifs  pour 
se  décider  en  faveur  de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces  maladies.  Un  signe 
précieux,  dès  le  début,  c'est  le  défaut  de  concordance  entre  l'anxiété 
respiratoire  et  les  symptômes  locaux  perçus  par  l'oreille,  les  granula- 
tions tuberculeuses  pouvant  exister  en  grand  nombre  sans  produire 
de  signes  stéthoscopiques  bien  accusés.  Plus  tard  les  râles  deviennent 
abondants,  ils  se  généralisent;  des  râles  sous-crépitants  se  joignent 
aux  râles  sonores  ;  à  ce  moment  le  diagnostic  est  plus  obscur,  car  sou- 
vent la  dyspnée  qui  résulte  de  l'envahissement  général  des  petites 
bronches  ne  le  cède  en  rien  à  celle  qui  est  la  conséquence  de  la  phtisie 
granuleuse  avec  bronchite.  C'est  alors  qu'il  est  indispensable  d'étu- 
dier chacun  des  signes  isolément  et  comparativement,  d'interroger 
avec  soin  les  crachats  pour  y  découvrir  quelques  stries  sanglantes  et 
dans  quelques  cas  le  bacille  caractéristique,  de  noter  l'état  de  la  peau 
fréquemment  inondée  de  sueur,  de  tenir  grand  compte  de  l'anéan- 
tissement des  forces  et  de  l'amaigrissement  continus  qui  constituent 
les  deux  caractères  les  plus  importants  de  la  phtisie  aiguë  à  forme 
de  bronchite. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  la  phtisie  aiguë  à  forme  de  bronchite 
capillaire  et  la  bronchite  capillaire  est  aussi  des  plus  difficiles,  souvent 
même  impossible.  Jaccoud  (1)  s'exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  La  fièvre 
et  la  gène  respiratoire  sont  les  mêmes;  les  signes  stéthoscopiques 
sont  semblables  ;  à  mesure  que  les  râles  sibilants  et  sous-crépitants 
fins  se  généralisent,  la  dyspnée  augmente  ;  la  toux  et  l'expectora- 
tion sont  identiques  ;  en  un  mot  il  n'y  a  pas  de  diagnostic  possible 
pendant  les  deux  premières  semaines.  Tout  au  plus  serait-on  autorisé 
à  formuler  une  présomption  si  le  patient  est  de  constitution  débile, 
s'il  a  des  antécédents  de  famille  suspects,  ou  bien  s'il  a  subi  l'une  des 
maladies  qui  favorisent  la  granulation  :  fièvre  typhoïde,  rougeole, 
coqueluche.  La  situation  est  un  peu  plus  nette  lorsque  les  accidents 
thoraciques  sont  compliqués  d'une  diarrhée  alarmante  et  incoercible; 
ce  symptôme  est  étranger  à  la  bronchite  capillaire  commune  ;  d'un 
autre  côté,  il  ne  peut  dans  l'espèce  être  attribué  à  une  fièvre  typhoïde 
en  raison  de  l'absence  complète  des  phénomènes  adynamiques  ;  il 
peut  donc  être  rattaché  avec  vraisemblance  à  une  tuberculisation  des 
intestins  ou  du  péritoine,  et  il  devient  ainsi  un  signe  indirect  de  la  lé- 

(1)  Jaccoud,  Traité  de  Pcdholog.  mt.,i.  Il,  p.  549. 


410  DE  LA  PHTISIE   PULMONAIRE. 

sion  pulmonaire.  Après  quinze  à  dix-huit  jours,  le  diagnostic  peut  être 
fait,  car  la  bronchite  capillaire  simple  tue  avant  ce  temps-là,  ou  bien 
elle  s'amende,  et  les  accidents  de  dyspnée  et  de  fièvre  diminuent  aus- 
sitôt ;  ici,  au  contraire,  ils  persistent  et  s'accroissent  pendant  deux 
ou  trois  semaines  encore,  jusqu'à  ce  que  le  patient  soit  tué,  par  l'as- 
phyxie, sans  marasme,  sans  dépérissement  notable.  »  La  consta- 
tation d'an  maximum  de  râles  au  sommet  pulmonaire,  avec  une  sub- 
matité  plus  grande  à  ce  niveau,  pourra  encore  éclairer  la  situation. 
Les  présomptions  en  faveur  de  la  phtisie  aiguë  seront  beaucoup  plus 
grandes  si  à  ces  râles  plus  abondants  au  sommet  s'ajoutent  des  frotte- 
ments pleurétiques  ;  la  coexistence  de  cette  pleurésie  sèche  du  som- 
met a  une  signification  sur  laquelle  il  n'est  pas  nécessaire  d'insister.  Ici 
d'ailleurs,  comme  plus  haut,  c'est  surtout  aux  symptômes  généraux 
qu'il  faudra  souvent  demander  la  solution  du  problème. 

L'augmentation  de  la  rate,  soit  par  suite  du  développement  des  gra- 
nulations tuberculeuses  dans  sa  capsule  et  son  parenchyme,  soit  du 
fait  de  l'état  général,  est  aussi  un  argument  en  faveur  de  la  phtisie 
aiguë.  Le  développement  du  foie  a  de  même  son  importance;  nous  en 
dirons  autant  d'une  certaine  quantité  d'albumine  dans  l'urine.  Le  tracé 
thermique  sera  aussi  consulté  parfois  avec  profit;  il  est  souvent  très 
irrégulier  dans  cette  forme  de  phtisie  aiguë,  tandis  que  la  bronchite 
capillaire  non  tuberculeuse  se  caractérise  d'ordinaire  par  un  tracé 
appartenant  au  type  rémittent.  Nous  n'avons  pas  besoin  d'ajouter  que 
les  signes  dus  à  la  présence  des  granulations  tuberculeuses  dans  d'au- 
tres organes  feront  cesser  toute  hésitation. 

Nous  ne  répéterons  pas  ici  ce  que  nous  avons  dit  précédemment 
de  l'utilité  plus  que  douteuse  de  la  recherche  pendant  la  vie  du  bacille 
soit  dans  la  rate,  soit  dans  le  sang  des  capillaires  des  doigts. 

Le  problème  diagnostique  se  présentera  d'ailleurs  sous  les  formes 
les  plus  diverses.  Un  exemple  :  dans  une  observation  de  Rendu  rap- 
portée par  Mairet  (1),  les  symptômes,  soit  généraux,  soit  locaux, 
furent  si  peu  marqués  qu'on  dut  se  demander  tout  d'abord  si  l'on 
n'avait  pas  affaire  à  une  simple  toux  nerveuse. 

Le  diagnostic  avec  l'infiltration  cancéreuse  aiguë  du  poumon  est 
facile  :  celle-ci  est  capable,  il  est  vrai,  de  causer  la  mort  en  moins  de 
quatre  mois  et  de  simuler  la  phtisie  aiguë  ;  mais  cette  maladie  est  or- 
dinairement limitée  à  un  poumon  ;  elle  s'accompagne  plus  volontiers  de 
signes  de  compression  exercée  sur  une  grosse  bronche,  de  douleurs 
thoraciques  intenses  et  de  rétraction  du  côté. 

Un  seul  mot  de  la  morve  aiguë,  qui  peut,  dit  Walshe  (2),  eu  égard  à 
ses  manifestations  thoraciques,  simuler  si  bien  la  phtisie  aiguë  qu'il 

(1)  Mairet,  loc.  cit. 

(2)  Walshe,  loc.  cit. 
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est  heureux  pour  le  diagnostic  que  Tétatde  la  peau  et  des  fosses  na- 
sales prémunisse  contre  l'erreur. 

Jraitement.  —  Il  ne  saurait  être  ici,  comme  dans  toutes  les  formes 
de  phtisie  aiguë,  qu'un  traitement  palliatif;  il  devra  tendre  particuliè- 
rement à  modérer,  dans  la  mesure  du  possible,  le  travail  congestif  de 
voisinage  par  les  révulsifs,  principalement  les  ventouses  sèches  ap- 
pliquées sur  la  paroi  thoracique.  La  méthode  expectorante,  avec  l'ipé- 
cacuanha,  les  antimoniaux,  h  petites  doses,  pourront  rendre  aussi 
quelques  services.  Fonssagrives  n'a  rien  obtenu  du  tartre  stibié  à 
doses  rasoriennes.  Walshe  pense  d'ailleurs  avec  raison  que  la  dé- 
pression des  forces  contre-indique  au  moins  l'emploi  des  antimo- 
niaux. On  recourra  aux  antispasmodiques,  aux  injections  sous-cuta- 
nées de  chlorhydrate  de  morphine  qui  pourront  diminuer  la  dyspnée, 
et  aussi  à  la  médication  tonique. 


§2. 


Phtisie  aiguë  suffocante. 


Asphyxie  tuberculeuse  aiguë  [Graves).  Forme  suffocante  de  la  phtisie 
aiguë  [Jaccoud). 

Nous  croyons  devoir  rapprocher  de  la  forme  précédente  une  autre 
évolution,  très  voisine  sans  doute,  mais  qui  s'en  distingue  par  quel- 
ques traits  assez  importants  pour  mériter  une  description  à  part. 
Ajoutons  que  d'ailleurs  cette  forme  si  particulière  au  point  de  vue 
clinique  n'est  pas  forcément  toujours  liée  à  une  bronchite  capillaire 
intercurrente,  qu'elle  répond  en  certains  cas  à  d'autres  conditions 
anatomiques.  C'est  la  phtisie  aiguë  suffocante,  dont  les  exemples  il 
est  vrai  sont  relativement  rares,  et  qui  est  surtout  intéressante  à 
étudier  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Bayle  a  donné  de  cette  forme  de  phtisie  aiguë  de  frappantes  obser- 
vations .  Plus  tard,  Laënnec  en  traça  aussi  à  grands  traits  les  princi- 
paux caractères.  Louis  n'oublia  pas  non  plus,  «  cette  forme,  qui  peut 
surprendre  le  malade  et  le  médecin,  être  subite  en  quelque  sorte,  ou 
bien  parcourir  sa  marche  sans  être  accompagnée  de  la  plupart  des 
symptômes  qui  lui  servent  de  cortège  habituel.  »  Andral  donna  une 
excellente  description  de  la  forme  asphyxique  de  la  phtisie  aiguë  ; 
Graves  lui  donne  le  nom  de  tuberculose  asphyxique  ;  enfin  Marc  d'Es- 
pine,  Waller  (de  Prague),  Empis,  Rilliet  et  Barthez,  Woillez,  Cohn, 
Laveran,  Laségue,  Jaccoud,  Christy,  Bavard  (1),  ont  apporté  leur 
contingent  à  ce  chapitre  de  la  tuberculose  aiguë. 

L'étiologie  est  celle  de  la  phtisie  aiguë  en  général  ;  on  y  a  relevé 

(1)  Bayard,  Thèse  inaug.,  1877. 


412  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

cependant  quelques  particularités  qu'il  faut  souligner,  La  forme  suf- 
focante est  assez  fréquente  de  deux  à  cinq  ans  ;  elle  l'est  moins  dans 
la  seconde  enfance.  Chez  l'adulte,  la  maladie  atteint  son  maximum  de 
fréquence  entre  vingt  et  vingt-cinq  ans  ;  elle  est  encore  plus  rare  chez 
le  vieillard,  chez  qui  cependant,  comme  nous  l'avons  déjà,  dit,  et  ainsi 
que  Durand-Fardel  (1),  Charcot  (2),  Vulpian(3),  Moureton  l'ont  établi, 
la  phtisie  est  loin  d'être  exceptionnelle.  Elle  ne  semble  pas  frapper 
de  préférence  telle  ou  telle  catégorie  sociale  ;  la  femme  y  est  moins 
exposée  que  l'homme  ;  toutefois  elle  s'observe  relativement  plus  sou- 
vent dans  l'armée  et  elle  a  été  l'objet  d'excellents  mémoires  de 
Colin  (4)  et  de  Laveran  (5).  On  l'a  expliquée  aussi  par  l'encombre- 
ment, la  nourriture  insuffisante,  la  fatigue  excessive,  le  froid,  peut- 
être  la  contagion,  en  un  mot  par  l'action  simultanée  de  nombreuses 
causes  pouvant  produire  par  leur  combinaison  cette  phtisie  suraiguë. 
Le  froid  surtout  est  incriminé  dans  la  plupart  des  observations. 

La  constitution  épidémique  peut  être  invoquée  quelquefois,  lors- 
que la  phtisie  asphyxique  n'est  en  réalité  que  l'exagération  de  la 
forme  catarrhale.  Alors  la  grippe,  par  exemple,  peut  entrer  en  ligne 
de  compte.  C'est  surtout,  dit  Laveran  (6),  «  sur  les  individus  atteints  de 
phtisie  pulmonaire  que  la  grippe  a  exercé  une  influence  funeste  ;  elle 
a  accéléré  la  marche  de  la  maladie  d'une  façon  effrayante,  et  l'on  voit 
mourir  dans  l'espace  de  quelques  jours  des  malheureux  qui,  sans 
l'apparition  de  l'épidémie,  eussent  sans  aucun  doute  traîné  encore 
pendant  un  ou  plusieurs  mois  leur  existence.  » 

Elle  peut  survenir  d'emblée,  mais  c'est  l'exception,  chez  un  individu 
([ui  semblait  absolument  sain  de  poitrine  ou  qui  n'avait  encore  présenté 
que  quelques  symptômes  presque  insignifiants  ou  passés  inaperçus. 

C'est  véritablement  dans  cette  circonstance  que  la  forme  suffocante 
mérite  une  description  à  part. 

D'autres  fois,  et  plus  souvent,  elle  survient  dans  le  cours  de  la 
phtisie  pulmonaire  chronique,  dont  elle  peut  être  un  mode  de  termi- 
naison plus  ou  moins  prématurée  ;  ou  bien  encore  elle  éclate  dans  le 
cours  d'une  des  autres  formes  de  la  phtisie  aiguë  qu'elle  clôt  brus- 
quement. 

Le  début  est  variaible  suivant  qu'elle  se  manifeste  au  milieu  d'une 
santé  en  apparence  parfaite  ou  chez  un  individu  déjà  souff'rant  d'une 
tuberculose  peu  accentuée,  ou  même  chez  qui  la  tuberculose  est 
restée  latente  jusque-là  (forme  latente  de  Leudet). 

(1)  Durand-Fardel,  Traité  des  maladies  des  vieillards. 

(2)  Charcot,  Leçons  sur  les  mal.  des  vieillards,  1868. 

(3)  Vulpian.  Th.  d'agrég.,  1860. 

(4)  Colin,  loc.  cit. 

(5)  Laveran,  loc.  cit. 

(6)  Laveran,  loc.  cit. 
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Nous  nous  placerons  surtout  dans  la  première  hypothèse  qui  repro- 
duit le  cas  clinique  le  plus  intéressant. 

Tantôt  le  début  est  brusque,  sans  prodromes.  Sous  l'influence  d'une 
cause  légère,  un  refroidissement,  par  exemple,  ou  sans  cause  appré- 
ciable, l'individu  entre  de  suite  dans  une  dyspnée  qui  arrive  bientôt  à 
l'orthopnée. 

D'autres  fois  la  fièvre  ouvre  la  marche  des  accidents,  et  avec  cette 
fièvre  on  constate  un  abattement  plus  ou  moins  marqué  des  forces. 
Cet  état  fébrile,  cet  état  de  langueur  spéciale  a  duré  dans  quelques 
cas  jusqu'à  un  et  même  deux  mois  ;  puis  tout  à  coup  sans  qu'on  puisse 
le  plus  souvent  trouver  la  raison  d'être  de  ce  changement  à  vue,  la 
dyspnée  éclate  et  l'asphyxie  est  bientôt  imminente.  A  partir  de  ce  mo- 
ment, la  mort  survient  généralement  avec  une  grande  rapidité,  après 
qnelques  jours,  quelques  heures  même. 

Il  faut  insister  maintenant  sur  quelques-uns  des  symptômes  de  l'état 
confirmé. 

Les  symptômes  thoraciques,  qui  ont  plus  d'une  fois  manqué  com- 
plètement parmi  les  prodromes  lorsque  ces  prodromes  existent,  peu- 
vent rester  à  peine  accentués  pendant  toute  la  période  asphyxique, 
et  r(m  comprend  ici  la  nécessité  de  séparer  cette  forme  de  la  phtisie 
aiguë  avec  bronchite  capillaire,  qui  est  également  suffocante,  le  plus 
souvent  d'ailleurs  après  un  temps  plus  ou  moins  long.  Ordinairement 
il  existe  un  peu  de  toux,  mais  cette  toux  peut  manquer.  L'expectora- 
tion fait  souvent  défaut  ;  celle  qu'on  observe  est  écumeuse,  aérée, 
blanchâtre  ;  les  hémoptysies  sont  exceptionnelles. 

Les  signes  locaux  sont  à  peu  près  négatifs. 

La  percussion  donne  un  son  normal  ou  même  tympanique.  L'auscul- 
tation ne  fournit  pas  non  plus  de  renseignements  bien  précieux.  Le 
murmure  vésiculaire  est  surtout  diminué,  quelquefois  aboli;  et  alors 
qu'un  peu  avant  la  crise  asphyxique  on  n'entendait  aucun  bruit  nor- 
mal, pendant  la  crise  même  on  trouve  souvent  disséminés  dans  les 
deux  poumons  un  grand  nombre  de  râles  sous-crépitants,  ronflants, 
sibilants  (bruit  de  tempête  de  Récamier). 

Quand  la  phtisie  suffocante  éclate  dans  le  cours  de  la  phtisie  chro- 
nique, on  trouve  dans  les  lobes  supérieurs  les  signes  particuliers  à 
cette  forme  de  phtisie,  et,  dans  le  reste  des  poumons,  soit  une  respi- 
ration affaiblie,  soit  le  mélange  de  râles  dont  il  vient  d'être  question. 

La  fièvre  elle-même  n'a  pas  grande  signification.  Elle  est  très  vive 
en  certains  cas,  ainsi  qu'il  résulte  des  observations  de  Louis,  Graves, 
L.  Colin,  Bayard,  etc.  ;  d'autres  fois,  elle  est  remplacée  par  une  véri- 
table hypothermie,  résultat  d'un  collapsus  qui  se  rencontre  parfois 
ici,  comme  dans  toutes  les  grandes  pyrexies,  et  en  vertu  des  mêmes 
conditions  pathogéniques. 
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On  est  surtout  frappé  de  l'intensité  de  la  dyspnée,  de  la  soudaineté 
de  son  invasion  et  de  la  rapidité  avec  laquelle  elle  peut  conduire  à 
l'asphyxie  mortelle.  Cette  dyspnée  affecte  deux  formes;  tantôt  elle 
est  continue,  va  en  augmentant  de  jour  en  jour  jusqu'à  l'asphyxie 
terminale;  d'autres  fois  elle  procède  par  poussées  successives. 

La  durée  de  la  maladie  est  celle  de  la  phtisie  aiguë  en  général  ;  elle 
ne  dépasse  pas  deux  mois  ;  dans  la  majorité  des  cas  elle  est  beaucoup 
plus  courte.  Dans  une  observation  de  West  (1),  l'enfant  mourut  six 
jours  après  le  début  de  la  dyspnée.  Dans  un  cas  de  L.  Colin,  la  mort 
arriva  le  onzième  jour;  dans  une  observation  de  Dieulafoy  (thèse  de 
Bayard,  1877),  le  deuxième  jour. 

Inutile  d'ajouter  que,  si  la  guérison  est  chose  des  plus  douteuses 
pour  toute  phtisie  aiguë,  elle  est  ici  absolument  impossible. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  l'anatomie  pathologique;  quelques 
remarques  seulement.  Lorsque  la  phtisie  aiguë  suffocante  est  pri- 
mitive, il  est  exceptionnel,  comme  dans  toute  phtisie  aiguë,  que  les 
granulations  grises  soient  limitées  aux  poumons  seuls  ;  d'ordinaire, 
elles  coexistent  dans  les  autres  parenchymes,  l'encéphale  en  parti- 
culier. Ici  encore  s'accuse  l'influence  prépondérante  des  lésions  pul- 
monaires ;  tandis  que  les  granulations  farcissent  le  tissu  pulmonaire, 
elles  sont  relativement  rares  dans  les  autres  parenchymes  et  sont 
surtout  accumulées  sur  les  séreuses  qui  les  enveloppent,  apparaissant 
là,  sur  ces  sacs  lymphatiques,  comme  des  lésions  secondaires,  des 
lésions  de  propagation. 

Néanmoins  il  conviendrait  peut-être  de  tenir  compte  ici  du  rôle  que 
peuvent  jouer  des  granulations  siégeant  sur  les  méninges  du  méso- 
céphale  ou  dans  le  mésocéphale  lui-même  ;  il  ne  serait  pas  impossible 
qu'elles  intervinssent  pour  une  part  dans  la  production  de  la  dyspnée. 

Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  dans  ces  cas  de  phtisie  aiguë  suffocante 
primitive  qu'on  pourra  trouver  dans  le  poumon  l'éruption  granuleuse 
réduite  à  sa  plus  simple  expression,  c'est-à-dire  dégagée  de  toute 
lésion  concomitante  ou  consécutive  ;  et  cependant,  nous  le  répétons 
encore,  la  fièvre  ne  fait  pas  toujours  défaut,  et  atteint  parfois  un  degré 
élevé;  le  travail  phlegmasique  n'est  donc  pas  indispensable  pour 
expliquer  l'élévation  de  la  température.  C'est  toujours  la  même  re- 
marque applicable  à  toutes  les  formes  de  phtisie  aiguë. 

Toutefois  les  granulations  grises  s'accompagnent  souvent,  dans  des 
proportions  variables,  de  congestion,  de  broncho-pneumonie,  de 
bronchite,  ou  même  de  bronchite  capillaire  ou  d'emphysème  aigu 
généralisé.  Les  granulations  grises  développées  dans  le  tissu  pulmo- 
naire sont  très  abondantes  et  expliquent  mécaniquement  la  totalité 

(1)  West,  Leçons  sur  les  mal.  des  enfants,  tràd.  Archambault,  1875. 
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OU  la  presque  totalité  des  phénomènes  asphyxiques.  Si  la  phtisie 
aiguë  est  consécutive  à  une  phtisie  chronique,  Téruption  granuleuse 
sera  superposée  aux  lésions  propres  à  la  phthisie  chronique. 

Le  diagnostic  est  réellement  difficile  quand  la  phtisie  suffocante 
débute  d'emblée  ou  après  une  période  préparatoire  restée  absolument 
latente.  Elle  a  été  confondue  avec  certaines  affections  du  cœur 
parvenues  à  la  période  de  l'asystolie;  mais  les  renseignements,  s'il  en 
est  fourni  de  suffisants  sur  l'état  antérieur  du  malade,  l'absence  des 
causes  générales  et  locales  d'altération  cardiaque,  la  présence  d'une 
fièvre  plus  ou  moins  accusée,  l'absence  du  souffle  morbide  k  la  région 
précordiale,  l'augmentation  des  pulsations  cardiaques  au  lieu  de 
leur  diminution,  écarteront  vite  cette  supposition. 

Quand  on  observe  les  malades  dès  le  début,  certains  détails  d'obser- 
vation font  distinguer  la  maladie  de  la  bronchite  capillaire  ;  l'anxiété, 
la  dypsnée  sont  surtout  fort  marquées  avant  que  l'examen  local  fasse 
reconnaître  les  bruits  anormaux  de  la  bronchite,  et  alors  même  qu'on 
reconnaîtrait  épars  dans  le  poumon  quelques  râles  sibilants  et  sono- 
res, cet  état  local  serait  encore  insuffisant  pour  rendre  compte  des 
troubles  généraux  de  la  santé. 

«  C'est  donc,  dit  Leudet(l),  l'étude  isolée  et  comparée  des  dérange- 
ments fonctionnels  qui  peut  mettre  le  médecin  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic. Quand  la  maladie  atteint  une  période  plus  avancée,  la  per- 
cussion peut  encore  faire  soupçonner  la  maladie.  En  effet,  la  poitrine 
n'est  pas  sonore  partout,  mais  mate  par  places.  Piorry  reconnaît 
lui-même  que  lorsque  les  tubercules  sont  à  l'état  miliaire  et  séparés 
par  du  tissu  sain,  le  sentiment  de  résistance  perçu  au  doigt  pendant 
la  percussion  est  moins  évident  que  dans  les  masses  tuberculeuses 
ordinaires,  et  il  n'y  a  guère  que  de  l'obscurité  dans  le  son.  Dans  la 
bronchite  on  ne  remarque  pas  d'ailleurs  les  modifications  indiquées 
dans  le  timbre  du  bruit  respiratoire.  » 

Enfin  on  peut  dire,  avec  sir  James  Clark  [Treatise  on  fulmonary 
consumption),  que  la  persistance  des  phénomènes  morbides,  malgré 
l'application  des  remèdes  appropriés,  puis  surtout  l'absence  des 
symptômes  qui  caractérisent  les  maladies  aiguës  de  poitrine,  seront 
d'un  grand  secours  pour  arriver  au  diagnostic  de  cette  forme  de  la 
phtisie  aiguë. 

On  a  confondu  la  phtisie  aiguë  suffocante  avec  une  attaque  d'asthme 
aigu.  Bayard  a  vu  un  fait  de  ce  genre.  Dans  les  cas  où  la  phtisie 
aiguë  suftocante  s'explique  par  emphysème  aigu  généralisé,  la  dyspnée 
aurait  des  caractères  spéciaux  qui  la  différencieraient  de  l'asthme  aigu. 
L'emphysème  aigu  généralisé,  dit  Ed.  Hirtz(2),donne  une  physionomie 

(1)  Leudet,  loc.  cit. 

(2)  Hirtz,  loc.  cit. 


416  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

spéciale  à  ces  formes  de  phtisie  aiguë  asphyxiante,  où  la  confluence 
des  tubercules  n'empêche  pas  cependant  la  dilatation  des  alvéoles  de 
la  surface  du  poumon  ;  ces  alvéoles  se  dilatent  et  forment  un  emphy- 
sème supplémentaire  qui  a  pour  efl"et,  dit  Pidoux,  de  diminuer  la 
matité  et  de  priver  le  médecin  de  plusieurs  éléments  de  diagnostic,  ce 
qui  ne  fait  qu'accentuer  et  prolonger  le  caractère  latent  de  l'affection. 
Le  début  en  impose  donc  pour  une  sorte  d'asthme  aigu  ;  mais  pour 
un  observateur  attentif  et  bien  averti,  cette  dyspnée  n'a  pas  la  forme 
que  revêt  celle  de  l'asthme.  Les  efforts  d'inspiration  sont  bien  plus 
violents  que  dans  celui-ci,  et  l'expiration,  au  lieu  d'être  forcément 
longue,  convulsive  et  de  fatiguer  les  puissances  expiratrices,  comme 
dans  l'asthme,  est,  au  contraire,  courte,  formée  par  un  repos  très 
bref  des  muscles  respirateurs.  Le  malade  fait  appel  à  toutes  ses  forces 
inspiratrices;  il  paraît  respirer  d'autant  plus  vainement  qu'il  fait  plus 
d'efforts  pour  introduire  l'air  dans  ses  poumons,  mécaniquement  in- 
capables de  le  recevoir;  la  respiration  n'est  pas  sifflante,  stridente,  à 
bruit  de  tempête,  comme  dans  l'asthme,  où  les  vésicules  et  les  bron- 
ches capillaires  sont  affectées  d'une  contraction  spasmodique  plus  ou 
moins  intense.  On  ne  perçoit  qu'un  bruit  respiratoire  court,  confus, 
comprimé,  très  inégal,  incomplet  ici,  très  incomplet  plus  loin,  ailleurs 
presque  nul.  Dans  certains  points,  le  bruit  d'expansion  insuffisante 
est  remplacé  par  un  petit  râle  sous-crépitant  très  fin  et  qui  ressemble 
à  un  bruit  d'écume  pressé  dans  la  main.  La  percussion  indique  aussi 
une  sonorité  très  inégale. 

On  devra  dans  tous  les  cas  rechercher  le  bacille  dans  les  crachats  ; 
l'examen  sera  malheureusement  souvent  négatif.  Dans  les  cas  où  le 
résultat  sera  positif,  toute  difficulté  sera  levée. 

La  face  est  d'un  pâle  grisâtre,  plombé  ;  et  ce  qui  ne  permet  pas  la 
confusion  avec  l'asthme,  où  la  face  est  congestionnée,  bouffie,  la 
poitrine  globuleuse,  c'est  que  dans  la  phtisie  à  forme  suffocante,  le 
malade  maigrit  tous  les  jours  et  n'est  pas  moins  exténué  par  la  ca- 
chexie et  le  marasme  que  par  la  suffocation. 

Ici  plus  que  jamais  le  traitement  est  inefficace.  On  ne  pourra  guère 
que  soulager  le  malade  par  l'administration  des  médicaments  qui 
diminueront  la  sensation  de  la  dyspnée  :  l'opium,  la  morphine  en 
injections  sous-cutanées,  le  chloral;  les  dérivatifs  locaux,  les  ven- 
touses sèches  appliquées  sur  les  parois  thoraciques,  pourront  con- 
courir à  ce  résultat. 


CHAPITRE  m 

PHTISIE  AIGUË  COMPLIQUÉIi   DE  BRONCHO-PNEUMONIE,    DE  PNEUMONIE 


11  n'est  pas  rare  qu'une  broncho-pneumonie  ou  une  pneumonie 
éclate  au  cours  d'une  phtisie  granuleuse  aiguë;  alors  la  symptoma- 
tologie  primitive  se  transforme  plus  ou  moins  profondément  et  le 
diagnostic  devient  beaucoup  plus  complexe.  Ce  mélange  de  lésions 
spécifiques  et  de  lésions  phlegmasiques  banales  demande  une  étude 
très  méticuleuse. 

Nous  avons  été  des  premiers  à  signaler  cette  association  anatomo- 
pathologique  et  à  établir  la  part  qui  revient  aux  complications  in- 
flammatoires dans  l'évolution  de  la  phtisie  aiguë.  Plus  tard  on  a 
admis  que  ces  dernières  se  faisaient  exceptionnellement  et  que  sou- 
vent on  avait  considéré  comme  de  véritables  pneumonies  des  pneu- 
monies caséeuses,  autrement  dit,  des  agglomérations  tuberculeuses. 
Nous  savons,  en  effet,  qu'il  est  possible  que  des  masses  tubercu- 
leuses agglomérées  se  développent  rapidement,  reproduisant  assez 
fidèlement  l'aspect  clinique  des  pneumonies  ordinaires;  mais  nous 
n'avons  pas  varié  sur  ce  point,  à  savoir,  que  la  phtisie  aiguë  compte 
la  broncho-pneumonie  et  la  pneumonie  parmi  ses  complications. 
Sans  doute,  dans  ce  dernier  cas,  l'analogie  avec  la  pneumonie  ca- 
séeuse  est  des  plus  grandes  et  on  s'explique  que  la  confusion  ait 
souvent  été  commise.  Les  observations  prises  à  ce  point  de  vue 
nous  ont  confirmés  dans  notre  opinion,  et  nous  'croyons  indispen- 
sable de  conserver  la  forme  de  phtisie  aiguë  compliquée  de  broncho- 
pneumonie et  de  pneumonie. 

Obs.  III.  —  Phtisie  granuleuse  avec  %fneumonie  lobulaire  généralisée.  —  Le 
nommé  L...  (Joseph),  âgé  de  trente-cinq  ans,  cocher,  a  toujours  été  bien  por- 
tant. A  part  quelques  maux  d'yeux  dans  son  enfance,  il  ne  se  rappelle 
aucune  maladie  importante.  Il  est  grand,  bien  musclé;  sa  constitution 
paraît  vigoureuse,  il  n'est  pas  sujet  à  s'enrhumer,  quoique  fréquemment 
exposé  par  sa  profession  aux  vicissitudes  atmosphériques.  Il  n'a  jamais 
craché  de  sang.  Sa  nourriture  est  bonne,  mais  il  s'adonne  avec  excès  aux 
boissons  alcooliques. 

Vers  le  15  janvier  1865,  cet  homme  jouissant  d'une  parfaite  santé  con- 
tracta un  rhume,  auquel  il  fit  d'abord  assez  peu  d'attention;  ce  rhume  en 
Phtisie  pulm.,  2^  édit.  27 
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effet  n'offrait  rien  d'inquiétant  ;  il  consistait  en  une  toux  modérée  avec 
légère  oppression  et  expectoration  de  crachats  muqueux.  Il  n'y  avait  pas 
de  fièvre.  Cet  état  persista  sans  changement  notable  pendant  un  mois,  et 
durant  tout  ce  temps  le  malade  ne  garda  pas  le  lit  et  put  même  aller  plu- 
sieurs fois  consulter  un  médecin  qui  lui  ordonna  quelques  potions  calman- 
tes et  un  éméto-cathar tique. 

Le  17  février,  après  une  longue  course  à  pied,  il  éprouva  un  grand  ma- 
laise, la  toux  et  l'oppression  augmentèrent  d'intensité,  il  s'y  joignit  une 
fièvre  vive  sans  frisson,  de  l'anorexie,  une  soif  intense,  de  l'accablement.  Il 
se  décida  alors  à  se  faire  transporter  à  l'hôpital  Lariboisière  le  21  février, 
et  nous  constatâmes  l'état  suivant  : 

La  face  est  injectée,  les  sclérotiques  légèrement  jaunâtres,  la  peau  est 
chaude,  le  pouls  bat  90  fois  par  minute,  le  malade  est  abattu,  la  respira- 
tion est  très  accélérée,  la  toux  fréquente  et  douloureuse  sans  point  de  côté 
proprement  dit.  Les  crachats  présentent  un  aspect  singulier,  ils  sont  abon- 
dants, très  spumeux,  d'une  coloration  jaunâtre  orangé,  striés  de  sang  pur 
et  paraissent  formés  d'une  sorte  de  mousse  visqueuse,  surnageant  au-dessus 
d'une  partie  liquide  jaune-verdàtre. 

La  percussion  dénote  un  peu  d'obscurité  de  son  en  avant,  à  droite  et  à 
gauche  par  places  isolées,  et  çà  et  là  au  contraire  une  exagération  sensible 
de  la  sonorité. 

A  l'auscultation,  nous  percevons  au  sommet  droit  l'expansion  vésiculaire 
incomplète,  une  inspiration  légèrement  soufflante,  et  plus  bas  quelques 
râles  sous-crépitants  disséminés.  A  gauche,  la  respiration  est  soufflante 
dans  l'inspiration  et  l'expiration,  mais  on  n'entend  aucun  râle.  En  arrière 
à  droite,  diminution  du  murmure  vésiculaire  dans  toute  la  hauteur  du 
poumon  avec  râles  sous-crépitants  à  la  partie  inférieure;  à  gauche,  mêmes 
râles  à  la  base  et  faiblesse  de  la  respiration  au  sommet.  Comme  en  avant, 
la  percussion  donne  un  mélange  de  sons  obscurs  et  de  sons  clairs. 

La  langue  est  rouge  à  la  pointe  et  aux  bords;  elle  est  blanchâtre  au 
centre;  les  lèvres  sont  sèches,  croûteuses.  Anorexie;  soif  vive.  Il  n'y  a  ni 
nausées,  ni  vomissements,  ni  diarrhée. 

L'intelligence  est  nette;  le  malade  répond  parfaitement  aux  questions 
qu'on  lui  adresse;  il  n'a  pas  de  céphalalgie  vive,  pas  d'épistaxis,  pas  de 
bourdonnements  d'oreille.  Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine.  Pour 
traitement,  ventouses  sèches  en  grand  nombre  à  la  base  de  la  poitrine  et 
sur  les  membres;  julep  au  kermès  minéral,  vésicatoire  en  arrière  à  droite. 

Le  lendemain,  23  février,  nous  sommes  frappés  de  l'apparence  typhoïde 
que  présente  le  malade;  il  est  immobile  dans  le  décubitus  dorsal;  les  lèvres 
sont  sèches,  noirâtres;  la  langue  est  également  sèche  et  fendillée;  les 
ventouses  ont  laissé  une  ecchymose  bleuâtre  très  prononcée;  le  pouls  est 
à  90°;  la  peau  toujours  très  chaude,  sudoi^ale;  on  compte  51  respirations 
par  minute;  le  ventre  est  légèrement  ballonné;  on  découvre  sur  la  peau 
quelques  sudamina,  mais  pas  de  taches  lenticulaires  ni  de  pétéchies.  Il  n'y 
a  ni  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite  ni  gargouillement.  Le  malade  est 
constipé. 

Les  signes  locaux  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  la  veille.  A  droite  en 
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avant,  sous  la  clavicule,  la  respiration  soufflante  se  rapproche  beaucoup  du 
souffle  tubaire.  Elle  est  entremêlée  de  râles  sous-crépitants  fugaces. 

La  percussion  dans  ce  point  donne  une  obscuinté  relative  de  son.  La  toux 
est  toujours  très  fréquente  et  très  douloureuse;  les  crachats  sont  comme 
hier,  mousseux,  abondants,  de  couleur  jaunâtre  et  striés  de  sang  (ventouses 
sèches,  julep  kermétisé,  extrait  de  quinquina,  vin,  bouillon). 

Nous  ne  ferons  pas  jour  par  jour  l'énumération  fastidieuse  des  symp- 
tômes, qui  ont  très  peu  varié.  Qu'il  nous  suffise  de  dire  que  pendant  les 
deux  semaines  qui  se  sont  écoulées  depuis  son  entrée  à  l'hôpital  jusqu'à 
sa  mort,  le  malade  est  resté  dans  le  même  état  de  prostration  typhoïde, 
prostration  cependant  qui  n'était  pas  telle  qu'il'  ne  pût  se  soulever  avec 
assez  de  facilité  sur  son  séant  et  que  même,  la  veille  de  sa  mort,  il  ne  pût 
sortir  de  son  lit  pour  satisfaire  à  un  pressant  besoin.  Il  n'y  eut  jamais  un 
véritable  délire;  toutefois,  dans  les  dernières  nuits,  on  remarqua  une 
grande  agitation  et  du  trouble  dans  les  idées,  trouble  qui  disparaissait  le 
matin  au  moment  de  la  visite.  Jamais  de  céphalalgie  vive,  pas  de  soubre- 
sauts de  tendons,  pas  d'épistaxis.  La  langue,  les  gencives  et  les  lèvres  pré- 
sentèrent à  un  haut  degré  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie  un  état 
fuligineux  des  plus  prononcés,  aussi  prononcé  que  dans  les  flèvres  adjaia- 
miques  les  plus  graves.  Ventre  légèrement  ballonné  et  constipation 
opiniâtre.  Les  sudamina  se  montrèrent  pendant  une  grande  partie  de  la 
maladie,  mais  jamais  nous  ne  pûmes  découvrir  la  moindre  tache  lenticu- 
laire. Le  pouls  oscilla  entre  90  et  120  pulsations  sans  dicrotisme.  La  peau 
se  couvrit  souvent  de  sueurs  abondantes.  L'oppression  fut  toujours  le 
symptôme  qui  attii^a  le  plus  l'attention.  Jamais  nous  ne  comptâmes  moins 
de  42  respirations  par  minute,  et  souvent  elles  atteignirent  le  chiffre  de  53  et 
même  de  60.  La  toux  resta  également  un  des  phénomènes  les  plus  marqués 
et  les  plus  fatigants  pour  le  malade.  L'expectoration  varia  peu  et  présenta 
constamment  ce  caractère  singulier  d'une  sorte  de  blanc  d'œuf  battu,  de 
couleur  jaune  orangé  et  strié  de  sang.  Ce  sang  fut  plus  ou  moins  abondant, 
mais  il  ne  manqua  pas  un  seul  jour  dans  l'expectoration. 

La  percussion  ne  donna  jamais  une  matité  ou  submatité  franche  et 
étendue,  comme  on  le  remarque  dans  la  pneumonie  lobaire.  Elle  révéla  en 
certains  points,  surtout  sous  les  clavicules,  de  l'obscurité  du  son,  mais 
cette  obscurité  était  souvent  indécise,  irrégulièrement  disséminée  dans  les 
deux  poumons  et  quelquefois  alternant  avec  l'exagération  de  la  sonorité. 
A  l'auscultation  pendant  la  première  semaine,  nous  percevions  des 
râles  sibilants  et  sous-crépitants  disséminés,  un  peu  de  souffle  tubaire 
irrégulier  et  fugace,  à  droite  au  sommet  quelques  râles  crépitants,  puis  plus 
lard  une  grande  faiblesse  de  respiration  dans  les  mêmes  points  où  précé- 
demment nous  avions  noté  le  souffle  et  les  râles. 

Malgré  un  traitement  actif  qui  a  consisté  surtout  en  ventouses  sèches 
appliquées  en  très  grand  nombre  sur  la  poitrine  et  les  membres,  en  vési- 
catoires  répétés,  potions  kermétisées,  toniques  (quinquina,  eau-de-vie,  vin), 
kl  maladie  n'a  cessé  d'empirer.  Dans  les  derniers  jours,  il  y  eut  suppression 
presque  complète  de  l'expectoration,  difflculté  de  plus  en  plus  marquée  de 
la  respiration,  râle  Irachéal. 
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A  l'autopsie,  les  deux  poumons  sont  très  volumineux,  comme  insufflés, 
rougeàtres.  Sous  la  plèvre  se  remarquent  des  granulations  miliaires  et  des 
ecchymoses  par  plaque  et  par  points,  surtout  à  la  partie  postérieure.  Tous 
deux  présentent  de  l'emphysème  localisé  au  bord  antérieur,  à  la  circonfé- 
rence de  la  base  du  lobe  inférieur,  et  çà  et  là  à  la  surface.  Le  parenchyme 
pulmonaire  est  criblé  de  granulations  miliaires,  grisâtres,  semi-transpa- 
rentes, ayant  toutes  à  peu  près  le  même  volume  et  la  même  coloration. 
Elles  sont  un  peu  plus  confluentes  au  poumon  droit  qu'au  poumon  gauche. 
Autour  de  ces  granulations,  le  tissu  du  poumon  est  diversement  altéré. 
Dans  certains  points  on  remarque  une  congestion  simple,  dans  d'autres  une 
congestion  œdémateuse,  dans  d'autres  enfln,  surtout  à  droite,  des  noyaux 
nombreux  et  disséminés  de  pneumonie  lobulaire.  Tout  à  fait  au  sommet 
du  poumon  droit,  une  masse  caséeuse  et  crétacée  est  logée  dans  une  coque 
fibreuse  ardoisée,  grosse  comme  une  noisette.  En  outre  de  ces  lésions  on 
constate  quelques  petits  noyaux  d'apoplexie  pulmonaire.  La  plèvre  parié- 
tale du  côté  droit  est  fortement  adhérente  au  sommet;  elle  jette  quelques 
brides  cellulo-fibreuses  dans  différents  points  du  reste  de  la  surface  pulmo- 
naire. Les  lobes  sont  également  réunis  par  places  par  des  filaments  cellulo- 
libreux.  Les  adhérences  au  sommet  gauche  sont  beaucoup  moins  étendues. 
Au  niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée  se  trouvent  des  deux  côtés  de 
gros  ganglions  renfermant  une  multitude  de  granulations  et  de  noyaux 
caséeux  très  marqués.  L'épiglotte,  le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches  pré- 
sentent une  injection  très  prononcée  sans  ulcérations. 

Le  foie  est  cirrhotique  ;  on  remarque  sous  la  séreuse  de  petites  granu- 
lations blanchâtres  qui  paraissent  être  des  granulations  miliaires  tuber- 
culeuses 

La  rate,  un  peu  augmentée  de  volume,  présente  à  l'intérieur  comme  à 
l'extérieur  un  grand  nombre  de  granulations  miliaires.  La  partie  du  péri- 
toine qui  est  en  rapport  avec  cet  organe  est  fortement  injectée  et  couverte 
d'une  multitude  de  granulations.  On  en  trouve  également  sur  la  séreuse 
péritonéale  qui  recouvre  le  diaphragme  à  la  surface  et  à  l'intérieur  des  reins 
d'ailleurs  sains.  Le  tissu  musculaire  du  cœur  est  très  mou,  graisseux.  — 
L'estomac  présente  des  ecchymoses  vers  la  grande  courbure.  —  Rien  à 
l'intestin,  ni  granulations  ni  ulcérations  tuberculeuses.  Plaques  de  Peyer 
saines. 

L'observation  qu'on  vient  de  lire  est  un  bel  exemple  de  pthisie  gra- 
nuleuse généralisée  avec  pneumonie  lobulaire  et  à  forme  typhoïde. 
L'autopsie  est  venue  démontrer  l'exactitude  du  diagnostic  qui  avait  été 
porté  pendant  la  vie,  en  même  temps  qu'elle  nous  a  rendu  un  compte 
satisfaisant  des  principaux  symptômes  que  nous  avions  observés.  Ce 
fait  nous  semble  devoir  rentrer  dans  la  catégorie  des  phtisies  granu- 
leuses primitives,  quoique  très  probablement  il  existât  depuis  assez 
longtemps  au  sommet  un  certain  nombre  de  granulations  qui  n'avaient 
signalé  leur  présence  par  aucun  phénomène  appréciable.  Ce  qui  nous 
le   fait  supposer,  c'est  l'existence  d'adhérences  très   anciennes  dans 
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celte  région,  et  de  cette  petite  masse  caséeuse  qui  a  été  le  dernier 
terme  d'un  noyau  pneumonique  développé  autour  des  granulations. 

Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  vers  le  15  janvier  seulement  que  la  loux  et 
l'oppression  apparaissent.  Il  est  vraisemblable  que  c'est  à  cette  époque 
que  les  granulations  commencent  à  se  développer  dans  les  deux  pou 
mons.  La  fièvre  est  nulle.  Le  malade  peut  se  lever,  sortir  même;  les 
crachats  ne  présentent  aucun  caractère  particulier.  La  phtisie  gra- 
nuleuse généralisée  est  simple  ;  la  pneumonie  n'existe  pas  encore.  Ce 
n'est  qu'au  bout  d'un  mois  qu'elle  se  déclare  ;  alors  la  fièvre  s'allume, 
les  crachats  deviennent  visqueux  et  sanguinolents,  l'oppression  et  la 
toux  augmentent,  l'état  typhoïde  apparaît. 

Cette  pneumonie  était  lobulaire,  avons-nous  dit,  et  les  noyaux  en 
étaient  disséminés  çk  et  là  dans  les  deux  poumons,  entremêlés  de 
soulèvements  lobulaires  emphysémateux.  Cette  particularité  anato- 
mique  nous  rend  compte  des  différences  curieuses  observées  dans  la 
sonorité  des  parties  voisines  les  unes  des  autres;  elle  nous  explique  la 
mobilité  des  signes,  le  peu  de  netteté  des  râles  crépitants  et  du  souffle 
tubaire.  De  plus,  si  l'on  considère  le  nombre  et  la  gravité  des  lésions 
pulmonaires,  cette  multitude  de  granulations  miliaires  qui  parsemaient 
les  deux  parenchymes,  cette  congestion  généralisée,  ces  noyaux  dis- 
séminés de  pneumonie  lobulaire,  ces  emphysèmes  partiels,  on  com- 
prendra la  gène  extrême  de  la  respiration  qui  devait  en  résulter  et 
l'importance  de  ce  signe  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Obs.  IV.  - —  Phtisie  granuleuse  généralisée  avec  broncho-pneumonie.  —  S... 
(Joseph),  âgé  de  cinquante  ans,  n'a  jamais  été  sérieusement  malade.  Il  n'est 
pas  sujet  à  s'enrhumer;  il  n'a  été  atteint  ni  de  scrofule  ni  de  rhumatismes. 
Son  père  est  mort  d'accident,  et  sa  mère  vit  encore. 

Au  mois  de  novembre  1864,  sans  cause  appréciable,  cet  homme  fut  pris 
d'une  toux  vive  et  continue,  fréquente  surtout  la  nuit,  avec  expectoration 
au  bout  de  quelques  jours  de  crachats  blanchâtres.  Il  n'y  eut  au  début  ni 
frissons,  ni  fièvre,  ni  point  de  côté.  Cet  état  dura  sans  changement  notable 
pendant  environ  un  mois;  puis  vers  le  milieu  de  décembre  le  mal  parut 
s'aggraver;  les  forces  et  l'appétit  diminuèrent;  l'oppression  devint  plus 
vive,  l'expectoration  changea  d'aspect,  elle  fut  opaque  et  contint  du  sang 
pur.  Le  malade  fut  alors  obligé  de  garder  le  lit  à  cause  de  la  faiblesse  crois- 
sante, et  il  ne  le  quitta  plus  jusqu'à  son  entrée  à  l'hôpital  Lariboisière, 
le  28  février  1865;  il  avait,  pendant  cette  dernière  période,  considérable- 
ment maigri  et  la  fièvre  s'était  déclarée  depuis  quelques  jours. 

Lorsque  nous  vîmes  le  malade  pour  la  première  fois,  nous  fûmes  frappés 
de  son  air  d'abattement  et  de  l'altération  profonde  de  ses  traits.  Le  visage 
était  pâle,  légèrement  cyanose,  et  cette  teinte  particulière  dénotait  une 
gêne  notable  de  l'hématose.  La  chaleur  de  la  peau  était  modérée;  le  pouls 
battait  92  fois  par  minute  ;  la  langue  était  recouverte  d'un  enduit  blanchâtre 
et  sur  ses  bords  plus  rouges  on  remarquait  de  petites  plaques  de  muguet. 
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Les  lèvres  étaient  légèrement  violacées,  non  fuligineuses.  Il  n'y  avait  ni 
vomissements  ni  diarrhée,  mais  inappétence  absolue.  Le  ventre  n'était  pas 
ballonné  et  ne  présentait  aucune  éruption  spéciale;  il  n'était  pas  doulou- 
reux, et  la  pression  ne  déterminait  pas  de  gargouillement  dans  la  fosse 
iliaque  droite. 

La  toux  était  vive  et  fréquente  ;  l'oppression  très  marquée.  Les  crachats 
étaient  visqueux,  abondants,  blanchâtres,  striés  de  sang  pur.  A  la  percussion, 
nous  constations  un  peu  d'obscurité  du  son  en  avant  sous  les  clavicules, 
des  deux  côtés.  A  l'auscultation  à  droite  en  avant,  râles  ronflants  dissé- 
minés et  diminution  de  la  respiration  vers  la  partie  moyenne;  à  gauche  en 
avant,  respiration  soufflante  et  râles  sous-crépitants  au  sommet.  En  arrière, 
son  à  peu  près  normal;  respiration  faible  aux  deux  sommets,  rude  et  souf- 
flante à  la  base,  surtout  dans  l'inspiration  (julep  avec  extrait  de  quinquina, 
vin  de  quinquina,  kermès  minéral;  application  de  teinture  d'iode;  bouillon, 
vin  de  Bordeaux). 

Les  jours  suivants,  la  matité  se  prononce  au-dessous  des  clavicules, 
surtout  à  droite,  dans  l'espace  de  deux  à  trois  travers  de  doigt.  Le  mur- 
mure vésiculaire  dans  ces  points  est  accompagné  de  sifflements  et  de 
ronflements;  plus  bas  il  est  affaibli  et  couvert  par  des  râles  vibrants  et 
bullaires;  en  arrière,  le  son  est  devenu  obscur  dans  la  moitié  supérieure, 
clair  au  contraire  dans  la  moitié  inférieure.  L'auscultation  dénote  une 
absence  presque  complète  de  la  respiration  dans  une  grande  étendue  du 
poumon  droit,  surtout  au  sommet.  A  gauche,  à  peu  près  les  mêmes  phéno- 
mènes; seulement  moins  de  différence  de  son  et  moins  d'affaiblissement 
du  murmure  vésiculaire  qu'à  droite;  quelques  râles  ronflants  disséminés; 
les  crachats  sont  toujours  striés  de  sang  pur,  visqueux,  abondants,  quel- 
ques-uns blanchâtres  comme  dans  la  bronchite,  d'autres  légèrement  sangui- 
nolents comme  dans  la  pneumonie;  l'oppression  est  de  plus  en  plus 
prononcée;  la  langue  est  rouge,  sèche  à  son  centre  ;  le  muguet  a  envahi  un 
plus  grand  nombre  de  points  de  la  muqueuse  buccale  et  linguale,  inappé- 
tence toujours  complète;  constipation;  105  pulsations;  peau  sans  chaleur; 
prostration  ;  pas  de  céphalalgie,  pas  de  délire,  intelligence  nette;  pas  d'épis- 
taxis;  pas  d'hémorrhagies  à  la  peau  et  aux  muqueuses. 

4,  3,  6  mars.  L'état  va  toujours  s'aggravant.  Pouls  à  120,  petit;  refroidisse- 
ment des  extrémités  ;  teinte  cyanique  de  la  face  de  plus  en  plus  marquée  ; 
décubitus  dorsal,  mais  point  d'apparence  typhoïde.  A  l'auscultation,  affai- 
blissement considérable  du  murmure  vésiculaire  dans  une  grande  partie 
des  poumons,  principalement  à  droite,  en  avant;  quelques  râles  sous-cré- 
pitants, et  surtout  ronflants  disséminés;  crachats  d'un  rouge  brun, beaucoup 
moins  abondants;  oppression  extrême.  Mort  le  8  mars. 

A  l'examen  nécroscopique,  les  poumons  sont  volumineux,  rougeàtres;  les 
plèvres  adhérentes  dans  la  plus  grande  partie  de  leur  étendue;  les  adhé- 
rences sont  très  épaisses,  et  à  gauche,  en  avant,  elles  sont  comme  cartilagi- 
neuses. On  remarque  de  l'emphysème,  surtout  à  droite,  à  la  face  antérieure, 
au  bord  inférieur,  et  à  la  circonférence  de  la  base  des  lobes  inférieurs; 
les  deux  poumons  sont  farcis  de  granulations  miliaires,  grisâtres,  semi- 
transparentes;  quelques-unes  au  poumon  gauche  sont  plus   grosses,  en 
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même  temps  qu'elles  sont  jaunâtres,  opaques;  tout  le  tissu  pulmonaire 
intermédiaire  aux  fjranulations  est  fortement  congestionné;  par  places,  il 
est  induré  et  friable,  ne  crépite  plus,  s'enfonce  sous  l'eau,  et  dans  ces  points 
il  est  manifestement  en  état  de  pneumonie  lobulaire.  Ces  noj'aux  sont  plus 
nombreux  à  droite  qu'à  gauche  ;  aux  deux  sommets,  le  tissu  est  plus  dur, 
plus  résistant,  de  couleur  grisâtre,  comme  fibreux(pneumonie  interstitielle)  ; 
en  outre,  au  sommet  gauche,  on  remarque  une  petite  cavité  pouvant  con- 
tenir environ  un  gros  pois;  les  parois  en  sont  encore  formées  par  ime 
mince  couche  de  matière  caséeuse;  sous  les  plèvres  s'aperçoivent  un  assez 
grand  nombre  de  granulations  miliaires,  et  à  la  partie  postérieure  du 
poumon  droit  quelques  sufTusions  sanguines.  La  muqueuse  des  bronches 
est  injectée,  épaissie,  manifestement  enflammée;  aux  environs  des  bronches 
existent  quelques  ganglions  très  hypertro;  hiés  et  en  grande  partie  caséeux. 

Le  foie,  d'un  volume  à  peu  près  normal,  présente  un  commencement  do 
cirrhose,  mais  pas  de  granulations  tuberculeuses. 

On  trouve  des  granulations  à  la  surface  et  dans  l'intérieur  des  deux  reins  ; 
on  en  rencontre  également  sur  la  rate,  qui  est  adhérente  au  péritoine  dans 
une  grande  partie  de  son  étendue,  et  présente  ses  dimensions  normales. 

L'intestin  et  le  cerveau  sont  exempts  de  lésions. 

Nous  nous  bornerons  à  de  courtes  réflexions,  cette  observation  pré- 
sentant de  grandes  analogies  avec  la  précédente.  Ici  encore  nous 
trouvons  deux  phases  bien  tranchées  dans  la  maladie.  La  première, 
non  fébrile,  est  caractérisée  par  la  toux  et  correspond  à  la  présence 
des  granulations,  sans  lésions  prononcées  du  parenchyme  pulmonaire  ; 
la  deuxième  coïncide  avec  le  mouvement  fébrile,  les  crachats  visqueux, 
les  râles  ronflants  et  sous-crépitants,  tous  phénomènes  dénotant  l'exis- 
tence d'une  broncho-pneumonie  prouvée  par  l'autopsie  ;  dans  ce  fait, 
l'opacité  de  certaines  granulations  et  l'état  sjmi-cartilagineux  de 
quelques  adhérences  semblent  indiquer  qu'il  s'était  fait  des  dépôts 
successifs  dans  l'intérieur  des  poumons- 

Obs.  V.  —  Phtisie  granuleuse  avec  'pneumonie  lohaire  du  côté  gauche.  —  Un 
jeune  homme  de  vingt-cinq  ans,  d'une  bonne  santé  habituelle  et  n'étant  pas 
sujet  à  s'enrhumer,  fut  pris  de  toux  vers  le  milieu  de  l'année  1864,  après  une 
brusque  suppression  de  transpirations  abondantes  et  habituelles  des  pieds. 
Cette  toux  résista  à  tous  les  moyens  employés  et  fut  accompagnée  au  bout 
de  deux  mois  d'une  forte  hémoptysie.  Il  en  résulta  une  notable  altération 
de  la  santé  pendant  quelque  temps';  le  malade  perdit  ses  forces  et  maigrit 
considérablement,  puis  peu  à  peu  se  rétablit;  l'embonpoint  reparut.  La 
toux  seule  persista.  Au  mois  de  janvier  1865,  six  mois  environ  après  le 
commencement  de  la  toux,  sans  cause  appréciable,  il  survint  un  nouveau 
crachement  de  sang,  plus  considérable  encore  que  le  premier.  Au  moment 
de  l'accident,  le  malade  perdit  connaissance  et  tout  aussitôt  la  fièvre  se 
déclara.  On  le  transporta  cà  l'hôpital  deux  jours  après  dans  l'état  suivant  : 
il  avait  alors  un  mouvement  fébrile  intense,  le  pouls  battait  120  fois  par 
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minute,  la  peau  était  chaude,  la  face  injectée.  Il  n'éprouvait  pas  de  point  de 
côté,  mais  se  plaignait  d'une  gêne  notable  à  la  partie  antérieure  de  la  poi- 
trine. La  toux  était  vive,  l'oppression  très  marquée.  Le  malade  expectorait 
des  crachats  jaunes-verdàtres,  opaques,  mélangés  de  sang  pur,  ne  présentant 
nullement  le  caractère  des  crachats  pneumoniques. 

La  percussion  faisait  reconnaître  un  son  obscur  au-dessous  de  la  clavi- 
cule gauche.  En  arrière,  de  ce  côté,  existait  une  submatité,  très  évidente 
dans  la  moitié  supérieure.  La  voix  et  la  toux  retentissaient  dans  ces  points. 
Du  côté  droit  la  respiration  était  rude,  soufflante  dans  toute  l'étendue  du 
poumon  en  avant  et  en  arrière,  mais  on  ne  distinguait  aucun  bruit 
anormal. 

Les  jours  suivants,  l'état  du  malade  parut  visiblement  s'aggraver.  Les 
symptômes  consistaient  toujours  en  une  fièvre  vive,  continue,  une  oppres- 
sion très  marquée,  de  la  toux,  une  expectoration  peu  abondante  de  cra- 
chats épais,  jaunâtres,  mélangés  de  sang  pur;  la  matité  était  de  plus  en 
plus  prononcée  en  arrière  à  gauche  ;  les  râles  sous-crépitants  s'étaient 
étendus  au  lobe  inférieur.  En  outre,  nous  constations  quelques  phéno- 
mènes nouveaux  :  du  souffle  tubaire  très  net  dans  la  moitié  supérieure  et 
postérieure  gauche,  avec  bronchophonie  et  augmentation  des  vibrations 
thoraciques,une  épistaxis  et  un  peu  de  délire  nocturne. 

Le  troisième  jour  de  son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  mourut  subite- 
ment, sans  que  rien  annonçât  une  terminaison  aussi  brusque. 

L'autopsie  fit  reconnaître  une  multitude  de  granulations  dans  les  deux 
poumons.  Seulement  à  droite  le  poumon  était  resté  sain  ou  à  peine  con- 
gestionné autour  des  granulations,  tandis  qu'à  gauche  il  était  fortement 
engoué  dans  la  moitié  inférieure,  et  complètement  hépatisé  dans  la  moitié 
supérieure.  Les  plèvres  étaient  adhérentes  dans  une  grande  partie  de  leur 
étendue. 


On  suit  parfaitement  dans  cette  observation  les  deux  phases  de  la 
maladie.  La  première,  qui  correspond  à  la  tuberculose  simple,  com- 
mence au  moment  où  les  transpirations  sont  supprimées  et  oi^i  la  toux 
apparaît.  L'hémoptysie  qui  survient  deux  mois  plus  tard  est  la  con- 
séquence de  l'appel  fluxionnaire  produit  par  les  granulations.  Il  en 
résulte  un  trouble  notable  dans  la  santé  générale  ;  le  malade  maigrit, 
perd  ses  forces,  puis  cependant  tout  rentre  à  peu  près  dans  l'ordre, 
sauf  la  toux  qui  persiste.  L'économie  s'habitue  en  quelque  sorte  à  une 
lésion  qui  n'altère  pas  profondément  la  trame  de  l'organe.  C'est  alors 
que  se  déclare  la  pneumonie.  La  physionomie  de  la  maladie  change 
tout  aussitôt.  La  fièvre  se  déclare  ;  en  même  temps  une  nouvelle  hé- 
morrhagie  a  lieu,  et  bientôt  on  constate  la  plupart  des  signes  d'une 
inflammation,  dont  la  gravité  s'explique  par  l'état  antérieur  des  pou- 
mons. 11  nous  serait  difficile  de  rencontrer  une  observation  dans 
laquelle  l'enchaînement  des  symptômes  et  des  lésions  soit  plus  évident. 

Symptômes.  ■ —  Nous  ne  dirons  rien  ici  des  symptômes  généraux, 
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qui  ont  été  traités  précédemment  ;  nous  n'indiquerons  que  les  mani- 
festations thoraciques  surajoutées. 

Le  début  est  quelquefois  marqué  par  un  point  de  côté  ;  d'autres  fois 
la  douleur  manque  comme  le  frisson. 

La  toux  est  fréquente,  quinteuse,  quelquefois  incessante  et  généra- 
lement très  pénible  pour  le  malade;  elle  est  accompagnée  souvent 
alors  d'une  sensation  de  déchirement  dans  la  poitrine  ;  dans  quelques 
cas,  cette  toux  est  peu  prononcée,  ou  se  développe  tardivement;  c'est 
une  exception  fort  rare. 

L'expectoration  est  variable;  elle  peut  être  nulle,  quelquefois  elle 
est  formée  de  crachats  complètement  opaques,  jaunes,  verdàtres, 
comme  dans  la  bronchite  ou  la  phtisie  chronique  ;  plus  souvent  elle 
est  visqueuse,  légèrement  sanguinolente,  mais  rarement  cependant 
caractéristique  comme  dans  la  pneumonie  franche  ;  presque  toujours 
elle  est  mélangée  de  crachats  blanchâtres  aérés,  mousseux  ou  opaques 
et  de  sang  pur  qui  apparaît  très  distinctement  sous  forme  de  stries 
ou  d'Ilots.  Nous  appelons  particulièrement  l'attention  sur  la  présence 
du  sang  pur  dans  l'expectoration.  C'est  un  phénomène  que  nous  avons 
constamment  rencontré  chez  nos  malades  et  qui  a  été  signalé  par  un 
grand  nombre  d'observateurs.  Nous  verrons  un  peu  plus  loin,  quand 
nous  nous  occuperons  du  diagnostic,  toute  l'importance  que  l'on  doit 
accorder  à  ce  signe. 

Un  des  symptômes  les  plus  saillants,  c'est  la  fréquence  de  la  respi- 
ration. Cette  fréquence  s'explique  facilement  par  le  trouble  considé- 
rable survenu  dans  l'hématose.  Nous  avons  vu  précédemment  que 
dans  la  phtisie  granuleuse  généralisée  simple,  quoique  le  parenchyme 
pulmonaire  fût  demeuré  sain,  l'oppression  était  déjà  un  phénomène 
dominant. 

On  comprend  que  dans  la  phtisie  compliquée  de  congestion  géné- 
ralisée et  de  pneumonies  lobulaires  ou  lobaires,  cette  oppression 
soit  portée  à  un  très  haut  degré.  C'est  en  effet  ce  qui  arrive  presque 
constamment,  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'être  surpris  en  pareil  cas  de  voir 
les  respirations  monter  jusqu'au  chiffre  de  60-70  par  minute,  ainsi 
que  nous  l'avons  noté  chez  plusieurs  de  nos  malades. 

La  percussion  permet  de  reconnaître  quelquefois  une  matité  pro- 
noncée dans  un  des  côtés  de  la  poitrine  et  dans  une  partie  plus  ou 
moins  étendue  du  thorax,  correspondant  au  lobe  hépatisé.  Le  plus 
ordinairement  la  modification  du  son  consiste  en  une  submatité  vague 
et  irrégulière  ;  il  y  a,  à  droite  et  à  gauche,  en  avant  et  en  arrière,  des 
régions  obscures  donnant  au  doigt  qui  percute  un  certain  degré  de 
résistance,  et  à  côté  de  ces  parties,  inégalement  distribuées,  en  rap- 
port de  siège  avec  les  indurations  pneumoniques  partielles,  on  cons- 
tate une  sonorité  exagérée,  comme  tympanique,  qui  s'explique  par  les 
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soulèvements  emphysémateux  de  certains  lobules.  Ces  différences  de 
son  que  donne  la  percussion  peuvent  être  perçues  dans  les  divers 
points  de  la  poitrine,  mais  sont  en  général  plus  accentuées  aux  som- 
mets. 

L'auscultation  fournit  des  signes  différents  suivant  la  forme  de 
pneumonie  qui  vient  compliquer  la  phtisie  généralisée.  Lorsque  la 
pneumonie  est  lobaire,  on  perçoit  le  râle  crépitant  ou  sous-crépitant 
fin  et  le  souffle  tubaire  ;  mais  si  l'inflammation  pulmonaire  revêt, 
comme  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire,  la  forme  catarrhale,  ce  sont  les 
râles  sous-crépitants  ou  sibilants  qui  dominent,  et  ces  râles,  au  lieu 
d'être  bornés  h  un  lobe  du  poumon,  sont  en  général  disséminés  dans 
toute  la  poitrine,  comme  les  broncho-pneumonies  qui  les  déterminent. 
11  s'y  joint  quelquefois  du  souffle  tubaire,  mais  ce  souffle  est  fugace, 
limité  et  se  rapproche  plutôt  de  l'expiration  soufflante  que  d'un  véri- 
table souffle.  A  une  période  plus  avancée  de  la  lésion,  l'auscultation 
dénote  un  grand  affaiblissement  du  murmure  vésiculaire,  avec  persis- 
tance de  quelques  râles  vibrants  et  bullaires. 

Ce  qui  constitue  un  des  caractères  les  plus  importants  de  ces  signes, 
c'est  leur  variété,  leuj-  extrême  mobilité.  Ainsi,  dans  un  point  la  res- 
piration est  faible,  dans  un  autre  elle  est  rude,  soufflante  ;  plus  loin 
c'est  un  véritable  souffle.  A  côté  des  ronchus  sibilants  et  sous-crépi- 
tants, on  perçoit  quelques  bouffées  de  râle  crépitant.  Un  jour  ces  râles 
existent  dans  une  région,  le  lendemain  ils  ont  disparu  et  ce  sont 
d'autres  phénomènes  qui  les  remplacent. 

Cette  fugacité  et  le  peu  d'intensité  des  symptômes  fournis  par  l'aus- 
cultation expliquent  comment  beaucoup  d'auteurs  ont  méconnu  la 
pneumonie  par  cela  seul  qu'ils  recherchaient  les  signes  classiques 
d'une  inflammation  pulmonaire  franche  ;  or,  nous  avons  déjà  eu  sou- 
vent l'occasion  de  le  répéter,  cette  forme  de  pneumonie  est  rare  dans 
la  phtisie  granuleuse  généralisée  fébrile,  non  seulement  chez  l'enfant, 
ce  qui  ne  doit  pas  surprendre  à  cet  âge  oii  la  pneumonie  lobulaire 
s'observe  fréquemment,  mais  encore  chez  le  vieillard  et  chez  l'adulte. 

La  marche  est  ordinairement  très  rapide  et,  comme  on  l'a  vu  dans 
nos  observations;  une  fois  la  complication  produite,  la  terminaison 
fatale  ne  se  fait  pas  attendre. 

La  broncho-pneumonie  et  la  pneumonie  intercurrente  rendent  donc 
plus  grave  encore,  si  c'est  possible,  le  pronostic  déjà  si  grave  de  la 
phtisie  granuleuse  aiguë. 

Le  diagnostic,  avons-nous  dit,  était  autrefois  des  plus  délicats  et  on 
s'ingéniait  à  tirer  parti  de  tous  les  détails  d'observation  pour  diffé- 
rencier une  phtisie  granuleuse  con)pliquée  de  phlegmasie  pulmonaire 
d'une  phtisie  granuleuse  accompagnée  à  un  moment  donné  de  la  pro- 
duction de   blocs  caséeux.  La  découverte  de  Koch  a  aplani  ces  difû- 
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cultes.  Si  on  a  affaire  à  une  plitisie  granuleuse  compliquée  de  bron- 
cho-pneumonie ou  de  pneumonie  simple,  les  bacilles  feront  défaut 
dans  les  crachats.  Si  au  contraire  les  lésions  qui  produisent  des  signes 
stélhoscopiques  comparables  à  ceux  de  la  pneumonie  sont  consti- 
tuées par  des  amas  caséeux  à  évolution  rapide,  l'expectoration  bien- 
tôt purulente  contiendra  des  bacilles  en  grand  nombre.  Toutefois,  si 
nous  en  croyons  une  observation  que  nous  avons  faite  récemment,  il 
y  aurait  ici  une  réserve  à  faire.  Chez  un  de  nos  malades  qui  a  suc- 
combé à  une  pneumonie  grise  développée  dans  le  cours  d'une  phtisie 
chronique,  les  crachats  purulents,  jus  de  pruneau  de  la  pneumonie, 
contenaient  une  grande  quantité  de  bacilles,  soit  que  ceux-ci  provins- 
sent des  lésions  tuberculeuses  anciennes  et  se  fussent  mélangés  aux 
crachats  pneumoniques  pendant  l'expectoration,  soit  que  les  bacilles 
des  petites  excavations  tuberculeuses  pénétrant  par  reflux  le  long  des 
bronches  jusqu'à  la  lésion  pneumonique  aient  trouvé  là  un  terrain 
favorable  à  leur  pullulation. 

A  vrai  dire,  le  diagnostic  ne  sera  éclairé  par  l'absence  des  bacilles 
dans  l'expectoration  que  si  la  phtisie  aiguë  granuleuse  compliquée  de 
pneumonie  est  indemne  de  tout  foyer  caséeux,  car,  si  minime  qu'il  soit, 
un  foyer  caséeux  ramolli  produira  des  bacilles  dans  les  crachats. 

En  pareil  cas,  on  retombe  dans  les  difficultés  d'autrefois  ;  le  dia- 
gnostic différentiel  revient  à  distinguer  une  pneumonie  simple  d'une 
pneumonie  caséeuse,  avec  cette  seule  différence,  que  dans  les  deux 
cas  la  lésion  s'est  produite  au  cours  d'une  phtisie  granuleuse  aiguë 
antérieure.  Nous  reviendrons  sur  ce  diagnostic  à  propos  de  la  pneu- 
monie caséeuse. 

Le  traitement ,  d'une  façon  générale,  est  celui  de  la  phtisie  aiguë  gra- 
nuleuse ;  on  insistera  seulement  davantage  sur  la  médication  révul- 
sive. Ajoutons  que  le  traitement  ici  sera  encore  moins  efficace,  si  c'est 
possible,  que  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse. 


SECTION   II 

PHTISIE    GRANULEUSE    PLEURALE 


CHAPITRE  IV 


On  connaît  la  prédilection  des  granulations  grises  pour  le  tissu  sé- 
reux ;  elles  peuvent  envahir  le  système  séreux  tout  entier  et  constituer 
ainsi  un  des  types  les  plus  saisissants  de  la  tuberculose  aiguë  géné- 
ralisée. Mais  l'évolution  granulique  se  concentre  quelquefois  sur  une 
séreuse  isolément,  la  pie-mère,  le  péritoine  ;  ainsi  se  trouvent  consti- 
tuées la  méningite,  la  péritonite  tuberculeuse,  qui  ont  leur  histoire 
distincte. 

Existe-t-il  aussi  une  pleurésie  tuberculeuse  évoluant  à  part?  Nous 
avons  déjà  eu  l'occasion  de  dire  que  la  pleurésie  est  la  compagne 
habituelle  de  la  phtisie  chronique;  nous  avons  fait  remarquer,  à  pro- 
pos des  formes  déjà  étudiées  de  la  phtisie  aiguë,  que  la  pleurésie  y 
intervenait  habituellement,  et  que  cette  coexistence  avait  une  impor- 
tance diagnostique  considérable.  Nous  ajoutons  maintenant  que  dans 
certains  cas  l'évolution  granuleuse  se  portera  au  maximum  sur  les 
plèvres,  le  tissu  pulmonaire  restant  sain  ou  presque  sain,  au  moins 
pendant  une  certaine  période  de  la  maladie.  Il  est  probable,  d'ail- 
leurs, que  souvent  le  poumon  est  jugé  indemne  par  le  clinicien,  parce 
que  les  symptômes  fournis  par  la  pleurésie  voilent  et  dominent  ceux, 
déjà  peu  saillants  par  eux-mêmes,  dus  aux  altérations  pulmonaires. 

Empis,  le  premier,  a  bien  mis  en  évidence  les  lésions  tuberculeuses 
de  la  plèvre  dans  la  phtisie  aiguë.  Il  a  fait  voir  que  la  phtisie  aiguë 
pouvait  revêtir  la  forme  d'une  pleurésie;  il  a  été  jusqu'à  déclarer, 
exagérant  sans  doute,  que  la  forme  thoracique  de  l'affection  granu- 
lique est  presque  toujours  pleurétique.  La  maladie,  dit-il,  peut  se  pré- 
senter avec  les  caractères  d'une  simple  pleurésie,  affectant  soit  les 
deux  côtés  de  la  poitrine  simultanément,  soit  un  seul  côté  seulement, 
et  à  laquelle,  après  un  certain  nombre  de  jours,  viennent  s'ajouter 
des  symptômes  généraux  qui  n'appartiennent  pas  d'ordinaire  à  la 
pleurésie  simple  et  qui  sont  l'expression  de  la  maladie  générale,  à 
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laquelle  se  reliait  déjà  l'existence  des  premiers  symptômes  thora- 
ciques. 

Symptômes.  —  Cette  pleurésie  pourra  se  manifester  en  même 
temps  que  la  pneumonie  et  la  bronchite  dans  les  cas  où  les  granula- 
tions sont  répandues  à  la  surface  et  dans  l'intérieur  des  poumons. 
Mais  si  les  granulations  n'existent  que  sur  les  plèvres,  elle  se  déve- 
loppera seule  sans  complication  pulmonaire,  et  pourra  revêtir  des 
formes  différentes. 

Elle  sera  sèche  et  consistera  anatomiquement  dans  la  présence  de 
fausses  membranes  plus  ou  moins  étendues  et  épaisses  à  la  surface 
des  poumons,  fausses  membranes  dans  lesquelles,  à  la  longue,  pour- 
ront se  déposer  des  granulations  comme  celles  qui  se  voient  sur  la 
séreuse.  Cette  pleurésie  ne  présentera  pas  en  général  l'appareil  fébrile 
que  nous  avons  signalé  dans  la  phtisie  granuleuse  pneumonique  ;  elle 
se  manifestera  par  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  différents 
points  de  la  poitrine,  par  des  bruits  de  frottements  quelquefois  parfai- 
tement perceptibles  à  l'oreille  ;  plus  tard,  si  les  fausses  membranes  ac- 
quièrent une  épaisseur  notable,  par  une  matité  prononcée  et  par  la 
diminution  du  murmure  respiratoire.  Quelques  auteurs  ont  prétendu 
que  dans  ces  cas  les  granulations  constatées  sur  la  plèvre  étaient  con- 
sécutives à  la  pleurésie  ;  nous  croyons  que  c'est  une  erreur;  la  pleu- 
résie est  la  conséquence  des  granulations  pleurales,  comme  la  ménin- 
gite et  la  péritonite  sont  la  conséquence  des  granulations  arachnoï- 
diennes  et  péritonéales  ;  on  voit  souvent  en  effet  sur  un  point  de  la 
plèvre  des  granulations  fines  et  récentes  sans  pleurésie,  tandis  qu'en 
d'autres  points  de  la  même  séreuse,  des  granulations  plus  grosses  et 
plus  abondantes  sont  situées  au  milieu  de  produits  inflammatoires. 
L'argument  que  les  malades  avaient  été  surpris  en  pleine  santé  n'a 
pas  grande  valeur.  N'avons-nous  pas  vu  ces  mêmes  granulations  sé- 
journer pendant  un  certain  temps  dans  la  trame  pulmonaire  sans 
trahir  leur  présence  par  des  signes  bien  évidents?  A  plus  forte  raison 
doit-il  en  être  de  même  pour  les  granulations  situées  sur  la  plèvre  en 
dehors  du  poumon. 

D'autres  fois,  au  lieu  d'être  sèche,  la  pleurésie  est  accompagnée 
d'un  épa7îckement.  Cet  épanchement  est  simple  ou  double.  Dans  ce  der- 
nier cas,  le  plus  fréquemment  observé,  les  plèvres  peuvent  être  simul- 
tanément ou  successivement  envahies.  La  circonstance  d'un  épanche- 
ment double  a,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  une  grande  valeur 
diagnostique.  Louis  a  noté  en  effet  (1)  que  sur  loO  malades  atteints 
de  pleurésie,  il  n'y  avait  eu  de  pleurésies  doubles  avec  épanchement 
bien  constaté  que  celles  qui  étaient  compliquées  de  gangrène  et  sur- 

(1)  Louis,  Clinique  médicale  de  la  Pitié,  janvier  1836. 
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tout  de  tubercules.  Tous  les  auteurs  ont  vériûé  le  fait  énoncé  par 
Louis,  et  s'il  y  a  eu  quelques  exceptions  à  la  règle,  elles  ont  été  infi- 
niment rares  et  même  souvent  contestables,  puisque  dans  ces  cas 
l'autopsie  n'a  pas  été  pratiquée  et  que  l'expérience  démontre  tous  les 
jours  la  possibilité  de  la  résorption  d'un  épanchement  produit  par 
des  granulations  de  la  plèvre;  nous  n'avons  pas  besoin  de  dire  qu'il  ne 
s'agit  ici  ni  de  ces  hydrothorax  doubles  que  l'on  perçoit  dans  les 
affections  du  cœur  ou  dans  les  cas  de  cancer  généralisé,  ni  de  ces 
épanchements  pleurétiques  doubles  que  l'on  rencontre  dans  quelques 
maladies  aiguës,  particulièrement  dans  le  rhumatisme  où  les  séreuses 
ont  tant  de  tendance  à  être  simultanément  envahies.  Cet  épanchement 
est  quelquefois  séro-sanguinolent  (1),  et  suivant  Gombault  et  Chauf- 
fard (2),  injecté  à  des  cobayes  il  produirait  la  tuberculose. 

Dans  quelques  cas,  le  dépôt  des  granulations  se  fera  non  seulement 
sur  les  plèvres,  mais  encore  sur  les  autres  séreuses,  plus  particulière- 
ment sur  la  séreuse  péritonéale,  qui  recouvre  les  intestins  et  les  autres 
viscères  abdominaux.  Si  dans  quelques  cas  aucun  symptôme  bien 
tranché  ne  vient  révéler  la  présence  de  ces  granulations,  il  en  résultera 
d'autres  fois  une  maladie  fébrile  excessivement  grave  {périsplanchnite 
tuberculeuse  de  quelques  auteurs),  oîi  le  danger  paraît  dépendre  de 
l'étendue  des  inflammations  séreuses  consécutives,  et  dont  l'expres- 
sion phénoménale  varie  suivant  la  prédominance  des  lésions  dans  le 
péritoine,  aux  méninges  cérébrales  ou  vers  la  séreuse  pulmonaire. 

Autant  qu'il  est  possible  d'en  donner  une  description  générale,  la 
maladie  est  ordinairement  précédée  de  quelques  prodromes;  on  re- 
marque pendant  un  certain  temps  du  malaise,  de  la  courbature,  de 
l'inappétence;  puis  la  fièvre  s'établit,  la  peau  est  chaude,  le  pouls 
fréquent  sans  dicrotisme  ;  il  y  a  de  l'agitation,  de  l'anxiété,  un  peu  de 
délire  nocturne,  quelquefois  un  délire  violent  accompagné  de  cépha- 
lalgie et  de  convulsions  ;  la  langue  reste  humide,  sans  rougeur  vive 
ni  enduit  prononcé  ;  on  remarque  des  vomissements,  de  la  constipa- 
tion, rarement  de  la  diarrhée  ;  le  ventre  est  ballonné,  uniformément 
sensible  à  la  pression.  On  ne  trouve  ni  gargouillement  dans  la  fosse 
iliaque  droite  ni  taches  lenticulaires  rosées,  mais  assez  fréquemment 
des  sudamina.  I-^a  percussion  donne,  dans  les  parties  les  plus  décli- 
ves de  l'abdomen,  un  son  mat  et  hydro-aérique  qui  s'explique  par  la 
présence  d'une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  liquide  dans  la 
cavité  péritonéale.  Souvent  en  même  temps  on  note,  en  arrière,  dans 
un  des  côtés  de  la  poitrine  ou  dans  les  deux  à  lafois,  de  la  matité  avec 
retentissement  égophonique  de  la  voix,  respiration  soufflante  ou  affai- 


(1)  R.  Montard-Martin,  loc.  cit. 

(2)  Gombault  et  Chauliard,  loc.  cil. 
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blie,  bruits  de  frottement,  etc.,  indices  de  la  pleurésie  concomitante. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  granulations  tuberculeuses  disséminées 
en  plus  ou  moins  grand  nombre  à  la  surface  des  plèvres  et  sur  le 
péritoine.  Les  séreuses  sont  tapissées  de  fausses  membranes  granu- 
lées ou  en  plaques,  et  contiennent  quelquefois  une  quantité  variable 
de  liquide  ;  dans  quelques  cas,  les  granulations  sont  tellement  con- 
fluentes  que  leur  véritable  nature  a  été  méconnue.  Elles  se  présentent 
alors  sous  la  forme  d'un  semis  qui  donne  à  la  membrane  péritonéale 
sur  laquelle  elles  sont  déposées  l'aspect  de  chair  d'oiseau. 

Du  côté  du  cerveau,  on  constate  un  peu  d'épanchement  dans  les 
ventricules  avec  injection  des  méninges;  d'autres  fois,  une  véritable 
méningite  avec  granulations.  Ces  granulations  sont  souvent  cachées  au 
milieu  des  produits  exsudés,  Chez  quelques  malades,  leur  petitesse  est 
telle  qu'il  faut  l'aide  de  la  loupe  pour  les  découvrir. 

Comme  on  en  peut  juger,  cette  forme  de  tuberculisation  séreuse 
généralisée  présente  de  grandes  analogies  avec  la  forme  que  nous 
avons  étudiée  dans  le  paragraphe  précédent,  et  ce  fait  n'a  rien  qui 
doive  surprendre,  puisqu'en  définitive  les  lésions  anatomiques  sont  à 
peu  près  les  mêmes.  La  seule  différence,  c'est  que  dans  un  cas  les  gra- 
nulations tuberculeuses  existent  sur  la  plèvre,  tandis  que  dans  l'au- 
tre elles  sont  répandues  au  milieu  du  parenchyme.  Il  en  résulte  cette 
conséquence  symptomatique  que  dans  le  premier  cas  on  constate  les 
signes  d'une  inflammation  pleurale,  et  dans  le  second  ceux  d'une  bron- 
chite ou  d'une  pneumonie.  Les  symptômes  abdominaux  sont  à  peu 
près  identiques,  à  l'exception  toutefois  de  la  diarrhée,  qui,  lorsqu'elle 
est  persistante,  se  lie  ordinairement  à  des  ulcérations  intestinales.  Or 
ces  ulcérations  sont  infiniment  plus  rares  dans  la  tuberculose  séreuse, 
où  les  granulations  se  limitent  à  la  surface  des  membranes,  que  dans 
la  phitisie  granuleuse  généralisée,  qui  se  complique  fréquemment  de 
lésions  de  la  muqueuse  intestinale. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  tuberculisation  séreuse  généra- 
lisée présente  souvent  de  grandes  difficultés.  Ces  difficultés  se  ren- 
contrent surtout  dans  le  cas  où  plusieurs  séreuses  sont  simultanément 
envahies,  et  où  un  mouvement  fébrile  existe.  Alors  la  maladie  peut 
être  facilement  confondue  avec  la  fièvre  typhoïde.  Un  examen  attentif 
de  la  poitrine  et  de  l'abdomen  pourra,  il  est  vrai,  faire  éviter  l'erreur 
en  permettant  de  constater  la  présence  d'un  épanchement  périto- 
néal  et  pleurétique  qui  ne  se  rencontre  qu'exceptionnellement  dans  la 
fièvre  typhoïde;  mais  si  l'ascite  est  peu  considérable  et  dissimulée 
derrière  le  ballonnement,  si  surtout  la  tuberculisation  pleurale  est  peu 
prononcée,  alors  l'embarras  du  praticien  est  sérieux  et  l'erreur  facile 
à  commettre.  Toutefois,  même  encore  dans  ces  cas  extrêmement  obs- 
curs, l'absence  des  taches  lenticulaires,  les  caractères  du  délire,  la  dif- 
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fusion  et  la  superficialité  de  la  douleur  abdominale,  l'état  de  la  lan- 
gue, la  physionomie  du  malade,  etc.,  pourront  éclairer  le  diagnostic 
et  conduire  à  la  découverte  de  la  vérité. 

Lorsque  les  granulations  sont  limitées  h.  la  plèvre  (phtisie  granu- 
leuse pleurale),  la  pleurésie  qui  en  est  la  conséquence  fréquente  se 
distingue  de  la  pleurésie  simple,  inflammatoire, par  certains  caractères. 
Son  début  est  ordinairement  insidieux;  il  n'y  a  pas  de  frisson;  le  point 
de  côté  est  nul  ou  peu  marqué  ;  on  remarque  un  certain  mouvement 
fébrile,  accompagné  de  céphalalgie,  de  courbature  générale,  d'inap- 
pétence ;  l'épanchement  se  fait  sourdement  et,  sans  la  percussion  et 
l'auscultation,  on  croirait  avoir  affaire  à  une  fièvre  synoque,  à  un  em- 
barras gastrique,  à  une  fièvre  typhoïde.  Traité  convenablement  dès  le 
début,  l'épanchement  se  résorbe  assez  facilement.  Abandonné  k  lui- 
même,  il  tend  à  s'accroître  et  envahit  quelquefois  la  plèvre  dans  toute 
son  étendue  avec  une  grande  rapidité.  D'ordinaire  les  deux  côtés  sont 
atteints,  soit  simultanément,  soit  successivement.  Le  liquide  exsudé  est 
le  plus  souvent  séreux  comme  dans  l'hydrothorax  ;  on  n'y  rencontre 
pas  les  fausses  membranes  abondantes  et  épaisses  de  la  pleurésie  fran- 
ehement  inflammatoire  ;  quelquefois  il  contient  du  sang,  et  ce  phéno- 
mène, plus  commun  encore  dans  le  cancer,  est  le  résultat  des  néo- 
membranes vascul aires  qui  se  développent  sur  la  séreuse  enflammée. 
Indépendamment  de  ces  signes  locaux,  on  observe,  dans  quelques  cas, 
de  l'amaigrissement,  des  sueurs,  de  la  diarrhée,  des  accès  de  fièvre 
irréguhers,  mais  ces  symptômes  généraux  sont  peu  prononcés  dans 
la  phtisie  granuleuse  pleurale  simple  ;  ils  annoncent  presque  toujours 
la  purulence  de  l'épanchement  ou  la  coexistence  de  granulations  in- 
tra-pulmonaires  et  de  pneumonie  consécutive. 

Parmi  les  maladies  qui  pourraient  être  confondues  avec  la  tubercu- 
lose miliaire  séreuse,  il  faut  mentionner  la  carcinose  miiiaire  aiguë 
séreuse.  On  sait  que  le  cancer  affecte  le  plus  ordinairement  une  marche 
lente,  chronique  et  que,  dans  ce  cas  il  est  hmité  à  un  organe  ou  à 
un  petit  nombre  d'organes.  C'est  le  cancer  chronique,  l'analogue  de 
la  tubercuhsation  chronique.  Mais  d'autres  fois  il  prend,  comme  le 
tubercule,  des  allures  rapides,  aiguës,  soit  primitivement,  soit  con- 
sécutivement à  la  forme  chronique.  Il  se  présente  alors  sous  forme  de 
granulations  tantôt  d'un  gris  fauve,  tantôt  blanches,  tantôt  rougeâtres, 
quelquefois  demi-transparentes.  Ces  granulations  discrètes  ou  con- 
fluentes  varient  du  volume  d'un  grain  de  mil  à  celui  d'une  noisette. 
Elles  peuvent,  comme  nous  l'avons  vu  pour  la  tuberculose,  se  mon- 
trer à  la  fois  dans  le  poumon  et  dans  un  grand  nombre  d'organes  de 
l'économie,  intestin,   foie,  rate,  reins,  pancréas,   etc.  (1).  Nous   les 

(1)  On  consultera  sur  ce  sujet  l'intéressante  thèse  de  Laporte,  De  la  carci- 
nose miliaire  aiguë.  Paris,  1864. 
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avons  rencontrées,  fait  plus  rare,  à  la  surface  de  la  peau  et  représen- 
tant d'une  manière  assez  frappante  une  variole  commençante.  On  les 
voit  quelquefois  exister  sur  la  plèvre  et  sur  le  péritoine,  et  constituer 
la  carcinose  miliaire  aiguë  séreuse  ;  dans  ce  cas,  les  symptômes 
qu'elles  déterminent  sont  très  analogues  aux  symptômes  produits  par 
la  tuberculose  miliaire  aiguë  des  séreuses. 

La  ressemblance  sera  d'autant  plus  grande  que  souvent  il  existe  simul- 
tanément quelques  noyaux  cancéreux  dans  les  poumons,  auquel  cas 
on  peut  constater  de  la  toux,  des  hémoptysies,  des  râles  de  diverse 
nature  et  des  symptômes  de  consomption. 

Obs.  VI.  —  L'observation  suivante,  que  l'un  de  nous  a  eu  l'occasion  de  re- 
cueillir à  l'Hôtel-Dieu  pendant  qu'il  suppléait  le  professeur  Rostan,  fournit 
un  bel  exemple  de  carcinose  miliaire  surtout  pleurale,  en  même  temps  qu'il 
montre  toutes  les  difficultés  que  présente  quelquefois  le  diagnostic. 

B...,  âgé  de  quarante-huit  ans,  est  entré  l'Hôtel-Dieu,  salle  Sainte-Jeanne, 
n°  18,  le  3  juillet  1864.  D'une  bonne  santé  babituelle,  il  n'a  commencé, 
dit-il,  à  être  malade  que  depuis  trois  mois.  A  cette  époque,  il  est  devenu 
très  pâle  et  a  maigri  d'une  façon  notable  ;  en  même  temps,  il  a  perdu 
l'appétit  et  a  toussé.  Au  bout  de  trois  semaines,  la  toux  persistant,  il  fit 
appeler  le  D''  Lancereaux,  alors  chef  de  clinique,  qui,  après  avoir  exa- 
miné avec  soin  la  poitrine  et  n'avoir  rien  constaté  au  sommet  des  poumons, 
diagnostiqua  une  bronchite. 

Les  jours  suivants,  le  malade  se  plaignit  d'une  douleur  vive  au  côté  gau- 
che du  thorax,  la  fièvre  s'alluma,  et  par  la  percussion  et  l'auscultation 
Lancereaux  reconnut  l'existence  d'une  pleurésie  avec  épanchement  et 
engagea  le  malade  à  entrer  à  l'hôpital. 

Nous  constatons  le  4  juillet  l'état  suivant  :  physionomie  altérée,  figure 
pâle  et  décolorée,  pouls  fréquent,  à  110  pulsations.  Toux  fréquente,  dou- 
loureuse, expectoration  muqueuse,  peu  abondante,  non  mélangée  de  sang. 
Oppression.  Douleur  du  côté  à  peu  près  disparue.  Matité  absolue  dans 
toute  l'étendue  du  thorax  en  avant  et  en  arrière.  Cependant,  à  la  partie 
externe  et  immédiatement  au-dessous  de  l'aisselle,  il  existe,  à  la  percus- 
sion, un  son  tympanique;  à  l'auscultation,  absence  du  murmure  vésicu- 
laire,  avec  souffle  légèrement  amphorique  sous  l'aisselle.  Du  côté  droit, 
son  normal  et  respiration  rude  supplémentaire.  Agitation.  Langue  blanche, 
anorexie,  ni  vomissements  ni  diarrhée,  urines  rouges  sans  albumine. 

Du  4  au  8,  même  état.  La  fièvre  persiste  ainsi  que  les  autres  symptômes. 
L'augmentation  de  la  dyspnée  nécessite  la  thoracentèse.  Le  8,  l'opération 
est  pratiquée  et  donne  issue  à  environ  un  litre  de  sérosité  rougeàtre.  Sou- 
mis à  l'examen  microscopique,  le  bquide  présente  des  globules  sanguins, 
et  Lancereaux  croit  y  découvrir  des  cellules  et  des  noyaux  cancéreux. 
Le  malade  éprouva,  dans  le  premier  moment,  un  mieux  sensible  ;  la  toux 
diminua  et  la  respiration  fut  plus  libre.  Mais  l'amélioration  ne  fut  que 
passagère;  l'affaiblissement  alla  en  augmentant;  les  traits  s'altérèrent  de 
plus  en  plus;  la  diarrhée  se  manifesta;  la  langue  devint  sèche,  les  lèvres 
Phtisie  pulm.,  2"  édit.  28 
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et  les  gencives  se  couvrirent  de  fuliginosités,  et  le  malade  succomba  dans 
un   délire  calme  le  14  juillet. 

Autopsie.  —  On  constate  dans  la  plèvre  gauche  des  fausses  membranes 
assez  épaisses,  d'origine  récente,  et  unissant  le  poumon  à  la  paroi  thora- 
cique.  Dans  le  point  oii  le  son  tympanique  avait  existé  pendant  la  vie,  on 
trouve  une  lame  de  poumon  adhérente  au  thorax.  Point  d'épanchement 
pleurétique  à  droite.  Sous  les  deux  plèvres,  on  remarque  une  multitude 
de  petites  tumeurs  du  volume  d'une  lentille  ou  d'un  pois,  d'une  coloration 
blanc  rosé  et  à  peu  près  également  disséminées  dans  les  différents  points 
de  l'organe.  Ces  petites  tumeurs  offraient  tous  les  degrés  d'évolution  du 
cancer,  depuis  l'état  cru  jusqu'au  ramollissement  et  à  l'ulcération.  Au- 
tour de  ces  tumeurs  existait  une  riche  vascularisation.  Dans  l'épaisseur 
du  parenchyme  pulmonaire,  on  trouve  quelques-unes  de  ces  tumeurs, 
mais  en  plus  petit  nombre.  Dans  le  poumon  gauche,  une  partie  indurée 
et  friable  contenait  d'abondantes  granulations  cancéreuses,  du  volume 
d'un  grain  de  millet.  Les  sommets  étaient  intacts  et  nulle  part  n'exis- 
taient de  productions  tuberculeuses.  La  muqueuse  des  bronches  était 
injectée. 

Le  cœur  avait  son  volume  ordinaire  et  sa  consistance  normale.  Cepen- 
dant à  la  base  du  ventricule  gauche  et  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  nous 
découvrîmes  une  production  cancéreuse  assez  ferme  et  grosse  comme  une 
cerise.  Une  tumeur,  également  cancéreuse,  mais  plus  grosse  et  plus 
saillante,  se  rencontrait  dans  l'épaisseur  de  l'auricule,  du  même  côté. 
Les  reins  d'un  volume  ordinaire  sont  en  apparence  sains  ;  mais  à  la  coupe 
on  aperçoit  deux  tumeurs  semblables  aux  tumeurs  cardiaques,  avec  cette 
différence  qu'elles  ont  de  plus  grandes  dimensions.  A  l'examen  microsco- 
pique on  trouve  dans  ces  tumeurs  des  cellules  de  grandeur  variable  avec 
des  noyaux  et  des  nucléoles. 

Les  autres  organes  étaient  sains.  La  rate  toutefois  présentait  une  hyper- 
trophie notable. 

L'observation  qui  précède  nous  offre  un  cas  bien  tranché  de  carci- 
nose  miliaire  aiguë  disséminée,  mais  surtout  développée  sous  les  deux, 
plèvres.  Les  symptômes  généraux  graves  qui  avaient  accompagné 
l'épanchementthoraciquenous  avaient  convaincu  que  la  pleurésie  était 
symptomatique,  et  nécessairement  l'idée  de  la  tuberculisation  avait 
dû  se  présenter  la  première  à  notre  esprit.  Toutefois  l'absence  des 
signes  au  sommet  des  deux  poumons  et  plus  encore  la  nature  sangui- 
nolente du  liquide  épanché  nous  avaient  en  dernier  lieu  fait  songer  à 
la  possibilité  d'un  cancer  du  poumon  et  de  la  plèvre.  La  présence  du 
sang  dans  le  liquide  épanché,  comme  l'a  indiqué  Trousseau  et  comme 
nous  avons  pu  en  faire  nous-mêmes  plus  d'une  fois  la  remarque,  est 
un  indice  précieux  du  développement  de  tumeurs  cancéreuses  à  la 
jjlèvre  ;  toutefois  il  ne  faut  pas  exagérer  la  valeur  de  ce  signe.  Il  peut 
manquer  dans  des  cas  de  cancer  pleural,  et  par  contre  on  l'observe 


SY.MPTO.MATOLOGIE.   —   PHTISIE  AIGUE.  435 

dans  d'autres  productions  qui  amènent  une  riche  vascidarisation  et 
en  particulier  dans  les  granulations  tuberculeuses. 

La  découverte  des  éléments  constitutifs  du  cancer  dans  le  liquide 
extrait  de  la  poitrine  en  cas  de   ..^racenlèse  lèverait  tous  les  doutes. 

Le  traitement  a  paru  parfois  limiter  et  ralentir  l'évolution  granu- 
leuse dans  les  cas  particuliers  de  phtisie  aiguë  pleurale  ;  la  médica- 
tion révulsive  devra  être  emploj^ée  plus  énergiquement,  et  l'on  pourra, 
suivant  les  circonstances,  répéter  l'application  de  vésicatoires  sur  la 
paroi  thoracique. 

On  aurait  recours  à  la  thoracentèse  contre  un  épanchement  abon- 
dant, en  n'oubliant  jamais  d'ailleurs  que  ces  épanchements  sont  mobiles 
et  susceptibles  de  diminuer  spontanément.  Lorsque  la  maladie  semble 
avoir  quelque  tendance  à  passer  à  l'état  chronique,  on  emploiera  l'io 
dure  de  potassium  à,  la  dose  moyenne  de  1  gramme  par  jour. 

Les  médications  tonique,  antipyrétique  interviendront  aussi  suivant 
les  indications  spéciales. 


SECTION    III 

PHTISIE   PNEUMONIQUE. 


CHAPITRE  V 

PHTISIE    PNEmiONIQUE    DIFFUSE  LOBAIRE    ( PNEUMONIE    CASÉEUSe). 

L'histoire  de  la  pneumonie  caséeuse  aiguë  date  de  1850,  bien  qu'il 
soit  facile  de  trouver  dans  Morton,  van  Swieten,  Graves,  Gruveilhier 
[Anatom.path.,l.  IV),  plus  d'une  observation  intéressante  applicable  à 
cette  forme  de  phtisie.  Mais  c'est  Reinhardt  qui  le  premier  plaça  la 
pneumonie  caséeuse  dans  un  cadre  isolé,  la  dégageant  complètement 
de  la  tuberculose.  «  Les  états,  dit-il,  qui  ont  été  désignés  sous  le 
nom  d'infiltration  grise,  demi-transparente,  etc.,  ne  sont  autres  que 
des  pneumonies  chroniques  interstitielles  dans  lesquelles  se  trouvent 
ou  non  de  véritables  granulations  tuberculeuses,  tandis  que  les  parties 
jaunâtres  correspondent  à  la  transformation  caséeuse  du  contenu  des 
alvéoles.  »  En  effet,  chez  les  individus  qui  ont  succombé  à  une  tuber- 
culose aiguë  ou  même  à  une  tuberculose  chronique  (pourvu  que  peu  de 
temps  avant  la  mort  il  se  soit  produit  des  dépôts),  on  trouve  toujours  le 
tissu  pulmonaire  hyperhémié  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande 
et  rempli  de  ces  exsudats  clairs  et  gélatineux.  Dans  plusieurs  de  ces 
cas,  on  trouve  des  portions  assez  grandes  affectées  de  cette  manière  ; 
mais  le  plus  souvent  elles  sont  plus  petites,  grosses  comme  un  grain 
de  millet  ou  de  chanvre,  et  ces  parties  du  parenchyme  pulmonaire 
sont  séparées  les  unes  des  autres  par  un  tissu  sain  et  aéré.  Ordinai- 
rement on  trouve,  en  outre,  des  masses  tuberculeuses  jaunes  dissé- 
minées également  à  travers  les  poumons  et  entourées  d'une  aréole  de 
pneumonie  gélatineuse.  Très  souvent  enfin  on  voit  des  portions  assez 
étendues  d'un  lobe  pulmonaire  tellement  altérées,  que  les  espaces  in- 
termédiaires aux  tubercules  jaunes  disposés  les  uns  à  côté  des  autres 
sont  occupés  en  entier  par  l'infiltration  gélatineuse  de  telle  sorte  que  ces 
deux  dépôts  constituent  une  infiltration  compacte.  »  Reinhardt  ajoute 
plus  loin  :  «  Quand  on  examine  au  microscope  le  liquide  jaune  exsudé 
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dans  les  vésicules  pulmonaires,  on  lui  trouve  une  grande  ressemblance 
avec  le  pus.  A  partir  de  cet  état,  le  tubercule  jaune  passe  par  tous  les 
degrés  jusqu'au  foyer  solide;  en  effet,  tandis  que  le  pus  s'épaissit  de 
plus  en  plus  et  se  transforme  en  une  masse  à  moitié  solide,  compacte 
et  entièrement  adhérente  aux  vésicules  pulmonaires,  les  corpuscules 
de  pus  prennent  des  contours  irréguliers,  mais  plus  fermes  et  plus 
consistants.  En  même  temps  leurs  caractères  perdent  de  leur  netteté 
et  s'évanouissent  à  l'œil,  de  telle  sorte  que  toute  la  cellule  paraît  trans- 
formée en  une  petite  masse  homogène  solide,  résistant  à  l'égard  des 
réactifs  et  parfaitement  semblable  aux  corpuscules  dits  tuberculeux.  » 
[Annalen  des  Charité-kranhenhaussés  zu  Beriiyi,  1850,  p.  366-369.) 

Le  tubercule  infiltré  de  Laënnec  n'était  donc  point  du  tubercule, 
mais  une  variété  de  pneumonie.  Reinhardt  en  vint  même  à  supprimer 
la  granulation  grise  et  à  accorder  la  première  place,  l'unique  place  à 
la  phtisie  par  pneumonie  caséeuse. 

Yirchow,  tout  en  rétablissant  la  granulation  grise  qu'il  considéra 
même  comme  le  vrai  et  seul  tubercule,  maintint  l'importance  du  pro- 
cessus pneumonique  dans  la  phtisie.  Puis  il  admit  que  la  pneumonie 
de  la  phtisie  ne  se  développait  que  sous  l'influence  de  la  diathèse 
scrofuleuse  :  la  pneumonie  caséeuse  qui  se  manifeste  par  les  phéno- 
mènes cliniques  de  la  phtisie  est  une  pneumonie  scrofuleuse.  C'était 
encore  admettre  la  nature  diathésique  de  la  pneumonie  caséeuse. 

Niemeyer,  plus  radical,  déclara  que  toute  espèce  de  pneumonie  peut 
se  terminer  par  la  caséiQcation.  «  Pour  nous,  dit-il,  il  n'y  a  pas  une 
pneumonie  spéciale  à  laquelle  on  soit  en  droit  de  donner  le  nom  de 
tuberculeuse  ou  de  caséeuse.  Vouloir  établir  une  pneumonie  de  cette 
espèce,  c'est  ouvrir  la  voie  à  de  nouvelles  confusions.  Nous  soutenons 
que  chaque  forme  de  pneumonie  peut,  dans  de  certaines  circonstances, 
se  terminer  par  infiltration  caséeuse,  mais  avec  des  différences  sous 
le  rapport  de  la  fréquence  avec  laquelle  le  produit  inflammatoire,  au 
lieu  d'être  liquéfié  et  résorbé,  s'épaissit  et  se  transforme  en  une  masse 
caséeuse.  Dans  la  pneumonie  croupale,  cette  terminaison  est  rare  ; 
dans  la  pneumonie  catarrhale  aiguë,  on  l'observe  assez  fréquem- 
ment et  dans  la  pneumonie  catarrhale  chronique,  elle  est  presque 
la  règle.  Ces  différentes  formes  de  pneumonie  peuvent  donc  toutes 
devenir  caséeuses,  mais  aucune  ne  se  termine  uniquement  et  fatale- 
ment de  cette  manière....  Nous  proposons  donc  de  désigner  le  pro- 
cessus morbide  du  nom  de  pneumonie  catarrhale  chronique,  en  ajou- 
tant que  la  raison  pour  laquelle  la  pneumonie  catarrhale  chronique 
est  plus  souvent  suivie  d'inflammations  caséeuses  du  tissu  pulmonaire 
que  la  pneumonie  catarrhale  aiguë  et  la  pneumonie  aiguë,  tient  à  la 
marche  lente  et  traînante  de  la  maladie,  qui  détermine  une  accumu- 
lation toujours  croisante  de    cellules    dans  les  alvéoles  et  entraîne 
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la  nécrobiose  par  pression  réciproque....  L'opinion  de  Laënnec  et  de 
ses  élèves  d'après  laquelle  toute  phtisie  est  héréditaire,  niant  ainsi  l'in- 
fluence des  causes  occasionnelles,  nous  semble  aussi  peu  motivée  que 
dangereuse.  Nous  croyons,  pour  notre  part,  devoir  compter  au  nom- 
bre des  causes  occasionnelles  qui  peuvent  provoquer  le  développe- 
ment de  la  phtisie  pulmonaire,  en  cas  de  prédisposition,  toutes  les 
influences  nuisibles  entraînant  à  leur  suite  des  hyperhémies  fluxion- 
naires  du  poumon  et  des  catarrhes  bronchiques  :  refroidissement, 
corps  étrangers  (poussières),  sang  retenu  dans  les  bronches  ou  les 
alvéoles  à  la  suite  d'une  hémoptysie   ou  d'une  pneumorrhagie...  » 

Niemeyer  reconnaît  d'ailleurs  que  la  pneumonie  caséeuse  peut  de- 
venir l'origine  d'une  tuberculose.  «  Les  processus  pneumoniques  sont 
la  base  anatomique  de  la  phtisie  ;  la  tuberculose  reconnaît  pour  ori- 
gine la  résorption  des  produits  caséeux  ;  le  plus  grand  danger  auquel 
est  exposé  un  phtisique,  c'est  de  devenir  tuberculeux.  » 

La  théorie  de  Niemeyer  eut  bientôt  de  nombreux  adeptes.  En  France, 
Jaccoud  (1)  surtout  patronna  les  idées  de  l'auteur  allemand.  «  Il  y 
a  nécessité,  dit-il,  à  admettre  une  phtisie  tuberculeuse  et  une  phtisie 
pneumonique  ou  caséeuse.  Les  processus  pneumoniques  phtisiogènes 
sont  multiples.  »  Parmi  ces  derniers  il  décrit  la  terminaison  de  la 
pneumonie  lobaire  par  caséiflcation. 

Dans  son  Traité  d'anatomie  pathologique,  Lancereaux  rapportait 
aussi  plusieurs  cas  de  pneumonie  caséeuse  développée  en  dehors  de 
la  diathèse  tuberculeuse. 

Toutefois  la  majorité  des  médecins  français  restaient  fidèles  à 
Laënnec  et  attribuaient  une  d'origine  tuberculeuse  à  la  pneumonie 
caséeuse.  Ce  fut  l'opinion  généralement  admise  lors  de  la  discussion 
qui  eut  lieu  à  l'Académie  de  médecine  en  1867. 

D'ailleurs,  comme  nous  l'avons  dit,  la  physiologie  expérimentale 
venait  de  démontrer  que  la  matière  de  la  pneumonie  caséeuse  est  in- 
fectieuse comme  la  granulation  grise  et  engendre  cette  même  granu- 
lation. Il  était  donc  bien  difûcile  de  ne  pas  faire  découler  d'une  même 
source  la  granulation  grise  et  la  pneumonie  caséeuse. 

Nous  n'hésitâmes  pas  à  renverser  en  quelque  sorte  la  proposition  de 
Niemeyer  et  à  admettre  que  la  granulation  précède  toujours  ou  pres- 
que toujours  la  pneumonie,  et  que  dans  les  cas  excessivement  rares, 
où  la  pneumonie  n'est  pas  accompagnée  de  granulations  apparentes, 
les  granulations  ont  existé  au  début  du  processus  morbide  et  plus  tard 
se  sont  confondues  dans  la  dégénérescence  caséeuse  ou  ulcérative  du 
tissu  pulmonaire. 

Lépine,  dans   sa  thèse    d'agrégation,  sans    se    prononcer    neUe- 

(1)  Jaccoud,  Clinique  méd.  de  Larihoisière,  1881. 
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ment,  incline  en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  de  la  pneumonie  ca- 
séeuse  (1) .  a  La  pneumonie  accompagnée  de  granulations  tuberculeuses 
nées  par  une  infection  de  voisinage  est  certainement  tuberculeuse  ; 
on  ne  peut  comprendre  la  genèse  de  ces  tubercules  produits  par  une 
action  locale  directe,  qu'en  admettant  la  nature  tuberculeuse  du  foyer 
pneumonique  caséeux.  J'admets  aussi  la  nature  tuberculeuse  du  plus 
grand  nombre  des  pneumonies  caséeuses  pures  (non  accompagnées 
de  lésions  tuberculeuses).  Je  n'admets  pas  qu'un  foyer  caséeux  non 
spécifique  puisse  produire  la  tuberculose  (théorie  de  Buhl,  1857)  ; 
j'accepte,  au  contraire,  la  spontanéité  de  l'organisme  dans  la  pro- 
duction de  la  maladie.  Outre  les  pneumonies  tuberculeuses,  il  existe 
plusieurs  autres  pneumonies  caséeuses.  Pour  le  plus  grand  nombre 
d'entre  elles,  j'admets  que  la  caséification  n'est  pas  le  résultat  d'un 
simple  accident  fortuit,  mais  la  conséquence  d'un  produit  spécial, 
celui  de  l'inflammation  caséeuse.  Recherchant  en  quoi  il  peut  consis- 
ter, j'arrive  à  admettre  une  altération  du  processus  de  l'inflammation 
franche,  une  modification  vitale  des  vaisseaux  produisant  la  nécro- 
biose,  peut-être  au  moyen  d'une  thrombose  artérielle.  Me  fondant  sur 
les  remarquables  expériences  de  Chauveau,  qui  produit  une  inflam- 
mation caséeuse  ganglionnaire  sans  augmentation  de  nombre  ou  de 
volume  des  éléments,  je  ne  puis  croire  que  le  processus  nécro-biosique 
dépende  exclusivement  de  la  compression  des  vaisseaux  de  l'alvéole. 
Indépendamment  des  conditions  générales,  qui  sont  de  beaucoup  les 
plus  importantes,  des  causes  locales  paraissent  capables  de  favoriser  la 
terminaison  par  caséification  du  processus  inflammatoire,  par  exemple 
le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  (Lépine,  p.  139-140).  » 

On  sait  que  c'est  Traube  (2)  qui  a  insisté  surtout  sur  le  rapport  étiolo- 
gique  qui  unit  la  pneumonie  caséeuse  à  la  sténose  de  l'artère  pulmo- 
naire. Survienne  une  pneumonie  chez  un  individu  atteint  de  ce  ré- 
trécissement, le  sang  arrivant  au  poumon  en  moins  grande  quantité, 
les  éléments  du  processus  inflammatoire  se  sèchent,  se  résorbent 
beaucoup  plus  difficilement  et  se  caséifient.  Par  contre,  la  maladie 
mitrale  déterminant,  dans  des  proportions  variables,  une  stase  san- 
guine presque  continue  dans  l'organe  pulmonaire,  est  un  obstacle  h  la 
caséification.  «  Le  produit  d'une  pneumonie  tuberculeuse,  dit  Traube, 
se  distingue  d'une  pneumonie  ordinaire  parla  faible  proportion  de  li- 
quide qu'il  contient,  et  justement  leur  sécheresse  paraît  être  la  cause  de 
la  métamorphose  caséeuse.  En  réalité  nous  trouvons  chez  les  lapins  qui, 
comme  on  le  sait,  peuvent  vivre  sans  boire,  les  produits  d'une  inflam- 
mation pulmonaire  chronique,  toujours  parfaitement  caséeux,  comme 


(I)  Lépine,  De  la  pneumonie  caséeuse,  Th.  d'agrégat.,  1872. 
h)  Traube,  Ailgem.  med.  Cent.  Zeitung,  18G4,  n"  100. 
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cela  arrive  quand  on  coupe  les  deux  nerfs  laryngés  inférieurs  et  que 
l'animal  survit  au  moins  une  semaine  après  l'opération.  Même  dans  les 
autres  parties  du  corps  de  ces  animaux,  les  produits  de  l'inflammation 
annoncent  une  grande  tendance  à  la  métamorphose  caséeuse.  » 

Ainsi  donc  la  pneumonie  caséeuse,  défendue  par  les  plus  grandes 
autorités,  avait  son  anatomie  pathologique,  sa  pathogénie  spéciales. 
Elle  avait  aussi  son  étiologie  distincte.  La  pneumonie  lobaire  ne  se 
transformerait  presque  jamais  en  pneumonie  caséeuse,  celle-ci,  ne 
succédant  d'ordinaire  qu'aux  pneumonies  lobulaires  calarrhales,  sur- 
tout lorsqu'elles  se  développent  au  milieu  d'autres  états  morbides  :  la 
rougeole,  l'état  puerpéral,  le  diabète  sucré,  la  maladie  de  Bright. 

Les  pneumonies  subiraient  souvent  la  transformation  caséeuse  chez 
les  scrofuleux  (Morton,  Virchow),  et  aussi,  pour  quelques  cliniciens, 
chez  les  syphilitiques.  Enfin,  Niemeyer  a  cherché  à  prouver  par  des 
faits  l'influence  d'une  hémoptysie  sur  le  développement  d'une  broncho- 
pneumonie caséeuse;  \8i  phtisis  ab  hemoptoe  de  Morton  se  ferait  par 
pneumonie  caséeuse. 

Tel  était  l'état  de  la  question  lorsque,  en  mai  1872,  Grancher 
publiait,  dans  les  Archives  de  physiologie,  un  mémoire  intitulé  :  Re- 
cherches sur  le  tubercule  et  la  pneumonie  caséeuse,  où  il  arrivait  à  cette 
conclusion  qu'un  nodule  de  pneumonie  caséeuse  a  la  même  struc- 
ture que  la  granulation  tuberculeuse.  En  1873,  dans  sa  thèse, 
Grancher  confirmait  ses  premiers  travaux  et  posait  les  conclusions 
suivantes  :  «  La  granulation  décrite  par  Virchow  n'est  qu'un  des 
états  anatomiques  du  tubercule,  l'état  adulte.  Avant  d'être  une  petite 
tumeur  avec  trois  zones  concentriques  de  cellules,  ce  tubercule 
microscopique  était  une  simple  accumulation  de  cellules  embryon- 
naires, tantôt  ramassée  en  nodules,  tantôt  infiltrée,  diffusée  à  tra- 
vers le  tissu  pulmonaire.  D'autre  part,  les  nodules  de  pneumonie 
caséeuse  ayant  la  même  structure  qu'une  granulation  tuberculeuse, 
on  doit  conclure  que  la  phtisie  est  représentée  par  un  produit  ana- 
tomique  toujours  le  même,  quel  que  soit  son  volume.  » 

Dans  sa  thèse  (1),  Thaon  sans  admettre  l'identité  de  la  granulation 
grise  et  de  la  pneumonie  caséeuse,  ne  considéra  point  la  pneumonie 
caséeuse  comme  une  pneumonie  ordinaire  subissant  à  un  moment 
donné  une  transformation  spéciale,  mais  bien  une  lésion  propre  de 
la  diathèse  tuberculeuse.  Enfin  Gharcot  a  proclamé,  comme  Gran- 
cher, l'identité  de  structure  de  la  pneumonie  caséeuse  et  de  la 
granulation  grise ,  et  nous  avons  exposé  plus  haut  les  faits  qui 
démontrent  cette  identité.  La  découverte  de  Koch  et  les  recher- 
ches bactériologiques  de  Cornil  et  Babes,  Baumgarten,  Malassez  et 

(1)  Thaon,  /oc.  cit. 
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Vignal,  Thaon,  etc.,  ont  ajouté  l'appoint  définitif  à  la  démonstration. 
Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  ces  tubercules  massifs  peuvent  se 
développer  rapidement  dans  les  poumons,  susciter,  en  regard  des 
signes  physiques  de  la  pneumonie,  une  évolution  clinique  toute  spé- 
ciale, où  l'on  peut  reconnaître  la  description  donnée  par  les  auteurs 
de  la  pneumonie  caséeuse  aiguë. 

Nous  ne  devons  nous  occuper  ici  que  de  la  symptomatologie  et  il 
n'y  a  pas  lieu  de  revenir  sur  les  faits  anatomo-pathologiques  exposés 
plus  haut.  Nous  rappellerons  seulement  que  la  lésion  pulmonaire  prin- 
cipale est  constituée  par  des  îlots  de  matière  caséeuse  en  nombre  et  de 
volume  variables.  Ces  îlots  peuvent  reproduire  exactement  la  forme 
lobulaire  des  auteurs.  D'autres  fois  les  masses  sont  plus  volumineuses 
et  peuvent  occuper  la  presque  totalité  d'un  ou  de  plusieurs  lobes;  c'est 
la  pneumonie  caséeuse  lobaire  ou  pseudo-lobaire  :  pseudo-lobaire 
parce  qu'on  admet  avec  raison  que  ces  masses  sont  constituées  par 
l'assemblage  de  masses  plus  petites,  qui  sont  chacune  un  lobule  infil- 
tré de  matière  tuberculeuse.  Dans  l'intervalle  des  nodules,  le  tissu 
paraît  par  places  aéré,  sain  ou  seulement  congestionné;  sur  d'autres 
points  dense,  splénisé.  L'emphysème  aigu,  la  pleurésie  sèche  tuber- 
culeuse viennent  souvent  s'ajouter  aux  autres  lésions.  Il  faut  faire 
remarquer  encore  que  les  blocs  tuberculeux  ne  sont  pas  toujours  arri- 
vés, au  moment  de  l'autopsie,  à  la  solidification  complète.  Avant  ce 
stade  ultime,  l'infiltration  tuberculeuse  présente  quelquefois  des  as- 
pects différents,  sur  la  nature  desquels  on  a  beaucoup  discuté.  Au- 
jourd'hui le  doute  n'est  plus  permis;  il  s'agit  toujours  d'aggloméra- 
tions tuberculeuses  à  des  stades  divers  d'évolution.  Ainsi,  les  îlots 
apparaîtront  constitués  d'une  matière  lisse  sur  la  coupe,  tremblot- 
tante,  ressemblant  à  de  la  confiture  de  mirabelles;  cette  matière  prend 
peu  à  peu  une  consistance  plus  ferme,  devient  transparente  et  gri- 
sâtre; c'est  Vinfiltration  gélatineuse  de  Laënnec,  la  pneumonie  col- 
loïde caséeuse  de  certains  auteurs.  Encore  une  fois,  cet  état  est  pas- 
sager et  bientôt  la  substance  transparente  et  grisâtre  devient  blanc 
jaunâtre.  Les  diverses  proportions  relatives  de  matière  caséeuse,  de 
matière  colloïde,  d'épithélium  bronchique  dégénéré,  la  coïncidence 
possible  de  lobules  de  pneumonie  catarrhale  et  même  de  pneumonie 
fibrineuse  autour  des  îlots  tuberculeux,  toutes  ces  combinaisons  ex- 
pliquent les  apparences  multiples  que  revêt  la  lésion  pulmonaire.  Au 
fond  c'est  toujours  la  même  lésion,  et  les  dénominations  de  pneu- 
monie fibrineuse  caséeuse,  de  pneumonie  colloïde  caséeuse,  de  pneu- 
monie mixte  caséeuse  aiguë,  ne  doivent  pas  être  conservées  que  sous  les 
réserves  indiquées  au  chapitre  de  Y Analomie  pathologique. 

Ce  qui   est  particulier  dans  cette  phtisie  aiguë  pneumonique   que 
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nous  étudions  ici,  c'est  que  l'infiltration  caséeuse  affecte  surtout  la 
forme  lobaire;  qu'elle  est  diffuse,  plus  ou  moins  complètement  gé- 
néralisée à  toute  l'étendue  de  l'organe  pulmonaire;  c'est  que,  d'au- 
tre part,  la  maladie  évolue  avec  une  telle  rapidité,  que  la  formation 
des  cavernes  n'a  pas  le  temps  de  s'effectuer.  "Le  plus  souvent  on 
trouve  à  l'autopsie  la  substance  des  masses  tuberculeuses  encore  sè- 
che et  résistante  ;  d'autres  fois,  elle  a  déjà  subi  un  degré  plus  ou  moins 
avancé  de  ramollissement  ;  on  trouve  même  au  sein  des  blocs  caséeux 
de  petites  cavités,  de  petites  géodes,  mais  nous  le  répétons  l'excava- 
tion, l'ulcération  pulmonaire  fait  souvent  défaut  et  n'occupe  jamais 
qu'une  faible  place  dans  le  processus.  La  phtisie  aiguë  pneumonique 
est  encore  une  phtisie  non  ulcérative. 

Il  est  à  peine  utile  d'ajouter  que  sur  ces  coupes,  préparées  selon  les 
méthodes  classiques,  l'examen  microscopique  décèle  la  présence  de 
bacilles  plus  ou  moins  nombreux. 

Symptômes.  —  L'affection  débute  tantôt  sans  cause  occasionnelle  ap- 
préciable, tantôt  à  la  suite  d'un  refroidissement  bien  évident;  quelquefois 
elle  s'annonce  par  une  hémoptysie  venant  brusquement  surprendre  un 
individu  qui  se  trouvait  jusque-là  dans  des  conditions  de  santé  passa- 
bles; souvent  aussi  elle  survient  chez  des  individus  débiles,  présentant 
l'habitus  extérieur  des  prédestinés  à  la  tuberculose,  ou  encore  pendant 
l'évolution  d'autres  états  morbides  (rougeole,  état  puerpéral,  etc.). 

On  note  le  plus  ordinairement  un  frisson  initial  qui  peut  manquer 
dans  les  cas  où  les  phénomènes  moins  aigus  sont  plutôt  ceux  de 
la  bronchite  que  ceux  de  la  pneumonie.  Presque  en  même  temps  on 
constate  un  point  de  côté  qui  cède  en  général  avec  assez  de  facilité, 
une  toux  fréquente,  quinteuse,  très  fatigante,  suivie  bientôt  d'une  expec- 
toration d'abord  muqueuse,  aérée,  blanchâtre,  légèrement  visqueuse, 
et  qui  devient  promptement  opaque,  verdâtre,  analogue  par  les 
caiactères  extérieurs  à  celle  de  la  bronchite  ou  de  la  phtisie.  Les  cra- 
chats sont  quelquefois  fort  abondants  et  rejetés  comme  par  flots,  abso- 
lument comme  dans  la  dilatation  des  bronches.  Ce  cas  ne  se  remarque 
en  général  qu'à  une  époque  avancée  de  la  maladie,  lorsque  les  exca- 
vations se  sont  formées  au  centre  des  masses  caséeuses  ramollies. 
L'examen  bactériologique  décèle  dans  ces  crachats  de  nombreux  bacilles. 

La  dyspnée  est  l'un  des  phénomènes  les  plus  constants  et  les  plus 
caractérisés.  On  comprend  qu'il  en  doive  être  ainsi  lorsqu'on  réfléchit 
à  l'étendue  des  lésions  qui  envahissent  le  poumon  et  le  rendent  im- 
propre à  l'hématose.  Cette  dyspnée  a  quelque  chose  de  caractéristi- 
que ;  elle  est  continue  et  présente  de  véritables  accès  de  suffocation, 
qui  nous  paraissent  pouvoir  s'expliquer  par  une  compression  du  nerf 
pneumogastrique  et  des  rameaux  qui  en  émergent,  analogue  à  celle 
qui  se  produit  dans  les  anévrysmes  de  l'aorte. 
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Les  symptômes  fournis  par  la  percussion  et  l'auscultation  sont  extrê- 
mement importants. 

La  percussion  fait  reconnaître  une  diminution  notable  de  la  sono- 
rité au  début,  et  plus  tard  une  matité  prononcée  dans  les  points  qui 
sont  le  siège  de  l'altération  pulmonaire.  Cette  matité  a  pour  carac- 
tère d'être  absolue,  analogue  à  la  matité  produite  par  la  percussion 
de  la  cuisse  ou  par  un  épanchement  qui  remplirait  la  cavité  thoraci- 
que.  Son  étendue  est  variable,  mais  toujours  considérable;  quelque- 
fois elle  existe  dans  toute  la  hauteur  de  la  poitrine  d'un  côté,  en  avant 
et  en  arrière.  Quand  le  poumon  n'est  pas  envahi  dans  sa  totalité,  c'est 
à  la  partie  inférieure  que  le  son  est  modifié,  comme  si  la  lésion  mar- 
chait de  bas  en  haut.  C'est  du  moins  ce  que  nous  avons  constaté  chez 
les  quelques  malades  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer,  mais  ces  faits 
ne  sont  pas  assez  nombreux  pour  pouvoir  servir  de  règle  générale. 

D'après  Traube,  les  lésions  sont  surtout  unilatérales  et  siègent  de 
préférence  au  sommet  et  en  avant  ;  mais  il  a  remarqué  aussi  qu'elles 
occupent  souvent  la  partie  inférieure. 

En  même  temps  que  la  matité,  on  constate  une  résistance  notable 
au  doigt  qui  percute,  et  la  main  appliquée  sur  le  côté  malade  perçoit 
nettement  les  vibrations  thoraciques. 

Les  symptômes  fournis  par  l'auscultation  ne  sont  pas  moins  remar- 
quables. Lorsqu'on  est  appelé  tout  à  fait  au  début  de  la  maladie,  à 
l'époque  où  elle  n'en  est  encore  qu'à  la  période  de  pneumonie  catar- 
rhale,  on  entend  des  râles  sous-crépitants  plus  ou  moins  fins  et  secs. 
Ces  râles  peuvent  être  accompagnés  de  quelques  ronchus  sonores  et 
d'une  faiblesse  notable  du  murmure  respiratoire.  Cette  faiblesse  de  la 
respiration  s'accroît  tous  les  jours  pendant  que  les  râles  vont  au  con- 
traire en  diminuant.  Au  bout  d'un  temps  variable,  mais  souvent  fort 
court,  le  seul  phénomène  appréciable  est  une  absence  complète  du 
murmure  vésiculaire.  Cette  absence  de  la  respiration  est  le  seul  phé- 
nomène stéthoscopique  perçu  pendant  tout  le  temps  que  la  matière 
caséeuse  qui  oblitère  non  seulement  les  vésicules  pulmonaires,  mais 
encore  les  dernières  ramifications  bronchiques,  reste  à  l'état  d'indu- 
ration. 

C'est  ce  que  l'on  observe  chez  un  certain  nombre  de  malades  pen- 
dant toute  la  durée  de  l'affection.  Mais  lorsque  cette  matière  se  ra- 
mollit et  qu'il  se  forme  des  excavations,  alors  apparaissent  quelques 
autres  signes  fournis  par  l'auscultation,  particulièrement  des  râles 
humides,  sous-crépitants  et  caverneux,  du  souffle  caverneux  et  quel- 
quefois même,  si  la  caverne  est  spacieuse,  du  souffle  amphorique.  Ces 
phénomènes  se  sont  rencontrés  plus  souvent  à  la  partie  moyenne  et 
inférieure  du  poumon  qu'au  sommet,  et  c'est  la  conséquence  naturelle 
du  siège  plus  fréquent  de  la  pneumonie  dansleslobes  moyen  et  inférieur. 
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Dans  quelques  cas,  les  excavations  sont  petites;  le  souffle  caver- 
neux se  rapproche  du  souffle  tubaire  et  peut  être  pris  pour  ce  dernier, 
de  manière  à  donner  l'idée  d'une  pneumonie  franche  ou  d'un  épan- 
chement  pleurétique. 

Dans  d'autres  circonstances,  on  perçoit  un  retentissement  du  bruit 
trachéal  à  travers  la  masse  indurée,  qui  simule  le  souffle  caverneux, 
et  pourrait  faire  supposer  l'existence  d'une  excavation.  L'absence  per- 
sistante de  râles  humides  éloignera  l'idée  de  la  caverne  et  indiquera 
qu'il  s'agit  de  bruits  simplement  propagés,  comme  le  sont  les  bruits  du 
cœur  que  l'on  constate  dans  certains  cas  même  à  droite  avec  une 
grande  intensité. 

Pendant  ce  temps  les  autres  fonctions  sont  plus  ou  moins  troublées. 
La  fièvre  continue,  mais  elle  est  moins  intense  qu'au  début  de  la  ma- 
ladie ;  souvent  même  au  bout  de  quelques  semaines  elle  cesse  presque 
complètement  ou  ne  se  manifeste  que  le  soir,  accompagnée  ou  non 
d'une  sueur  abondante. 

La  température  atteint  le  chiffre  de  40°  et  même  plus;  mais  quand 
l'aff'ection  se  prolonge,  elle  s'abaisse  surtout  le  matin.  Les  courbes  ne 
présentent  d'ailleurs  rien  de  caractéristique  ;  on  y  voit  des  oscillations 
irrégulières;  de  temps  à  autre,  un  écart,  une  ascension;  mais  on  y 
lit  aussi  en  regard  une  complication  qui  peut  être  soit  une  pleurésie, 
soit  une  péricardite.  Souvent  la  fièvre  s'accompagne  de  sueurs  noc- 
turnes abondantes. 

Il  y  a  de  l'inappétence,  rarement  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Un  des  symptômes  les  plus  remarquables,  c'est  un  amaigrissement 
considérable  et  qui  a  ceci  de  caractéristique  qu'il  se  manifete  à  une 
période  peu  avancée  de  la  maladie,  contrairement  à  ce  qui  se  passe 
dans  la  plupart  des  aff"ections  thoraciques  aiguës. 

Dans  les  derniers  jours,  on  note  quelques  autres  phénomènes  qui 
appartiennent  à  la  période  ultime  des  affections  chroniques,  le  mu- 
guet par  exemple,  ou  une  enflure  des  extrémités  inférieures,  bornée 
à  un  seul  membre,  comme  dans  la  plilegmasia  alha  dolens,  ou  étendue 
aux  deux  membres,  comme  dans  les  œdèmes  cachectiques. 

La  maladie  peut  ne  durer  que  deux  ou  trois  semaines  et  ne  dépasse 
pas  ordinairement  trois  mois.  Sans  doute  elle  peut  se  prolonger  da- 
vantage ;  mais  alors  elle  a  servi  en  quelque  sorte  d'entrée  en  matière 
à  une  autre  forme  de  phtisie  :  il  est  en  effet  (cette  combinaison  clinique 
est  exceptionnelle)  des  phtisies  chroniques  vulgaires  qui  débutent  par 
l'ensemble  symptomatique  de  la  pneumonie  caséeuse  aiguë  ;  puis  la 
maladie  a  subi  un  temps  d'arrêt  dans  son  évolution  rapide  et  a  repris 
définitivement  une  marche  lente. 

Les  deux  observations  suivantes  rendent  compte  assez  exactement 
des  principaux  traits  de  la  maladie. 
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Obs.  VII.  — La  nommée  J.  (Catherine),  âgée  de  cinquante-sept  ans,  entrée 
à  l'hôpital  Lariboisière  (salle  Sainte-Mathilde,  n"  9),  le  8  septembre  185;j, 
a  toujours  joui  d'une  bonne  santé,  quoique  sujette  à  tousser  et  à  expec- 
torer. Elle  a  craché  à  diverses  reprises  du  sang,  mais  en  petite  quantité. 

Sa  maladie  actuelle  remonte  à  trois  mois.  A  cette  époque,  elle  fut  prise 
brusquement  de  frisson,  fièvre,  point  de  côté  à  droite,  toux,  oppression, 
malaise  général,  inappétence.  Tout  aussitôt  commença  à  se  manifester  un 
amaigrissement  qui  fit  de  rapides  progrès. 

Quand  elle  entra  à  l'hôpital  Lariboisière,  elle  fut  placée  dans  le  service 
d'un  des  médecins  les  plus  distingués  de  l'hôpital  qui,  après  l'avoir  exa- 
minée, porta  le  diagnostic  de  bronchite  suspecte  avec  épanchement  pleu- 
rétique  à  droite,  et  fit  appliquer  un  vésicatoire  sur  le  côté  droit.  Quelques 
jours  plus  tard,  à  la  suite  de  mutations  survenues  dans  le  service  de  l'hô- 
pital, l'un  de  nous  fut  chargé  de  la  salle  Sainte-Mathilde  et  constata  chez 
la  malade  les  symptômes  suivants  :  c'est  une  femme  pâle,  très  notablement 
amaigrie.  La  toux  est  fréquente,  quinteuse;  l'expectoration  abondante  et 
composée  de  matières  jaunes  verdàtres,  épaisses,  rendues  quelquefois  en 
telle  quantité  qu'on  dirait  qu'elles  s'échappent  d'une  spacieuse  cavité.  Il 
n'y  a  aucune  trace  de  sang  dans  les  crachats.  L'oppression  est  très  vive, 
accompagnée  parfois  d'un  sifflement  laryngien. 

La  percussion  donne  en  avant  et  à  droite  une  obscurité  de  son  commen- 
çant à  quelques  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  clavicule,  et  allant  en 
augmentant  de  haut  en  bas,  si  bien  que  dans  les  deux  tiers  inférieurs  elle 
constitue  une  matité  absolue,  avec  résistance  au  doigt,  tout  à  fait  analogue  à 
la  matité  qui  correspond  à  un  épanchement  pleural  considérable.  En 
arrière  et  latéralement,  mêmes  renseignements  fournis  par  la  percussion, 
c'est-à-dire  matité  femoris  instar,  surtout  prononcée  dans  les  régions 
inférieures  de  la  poitrine.  A  gauche,  dans  toute  l'étendue  du  poumon,  en 
avant  et  en  arrière,  la  sonorité  est  conservée  ;  peut-être  même  est-elle  un 
peu  augmentée. 

A  l'auscultation,  en  avant  et  à  droite,  murmure  vésiculaire  à  peu  près 
normal  sous  la  clavicule,  léger  affaiblissement  sans  râles,  sans  souffle,  sans 
expiration  prolongée.  Dans  tout  le  reste  de  la  poitrine,  absence  complète 
du  murmure  respiratoire,  sans  le  plus  petit  râle,  sans  le  moindre  souffle. 
Les  bruits  du  cœur  sont  perçus  très  distinctement  dans  toute  cette  région. 
En  arrière,  les  symptômes  constatés  par  l'auscultation  varient.  A  certains 
jours,  on  ne  constate,  comme  en  avant,  qu'une  faiblesse  extrême  de  la 
respiration.  D'autres  fois,  et  surtout  quand  la  malade  a  expulsé  d'abon- 
dants crachats  par  les  efforts  de  toux,  indépendamment  du  silence  du 
murmure  vésiculaire  qui  persiste  dans  la  moitié  inférieure,  on  perçoit  au 
niveau  de  la  pointe  de  l'omoplate,  et  latéralement,  un  souffle  caverneux 
très  prononcé,  avec  gargouillement,  respiration  amphorique  et  parfois 
même  tintement  métallique. 

I^  malade  resta  sous  nos  yeux  pendant  plus  d'un  mois.  Chaque  jour 
l'examen  de  la  poitrine  pratiqué  avec  un  soin  minutieux  fournit  les  mêmes 
résultats.  Les  symptômes  généraux  consistaient  en  de  l'inappétence  sans 
diarrhée  ni  vomissements.  Il  n'y  avait  pas  de  chaleur  de  peau,  mais  une 
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légère  accélération  du  pouls  avec  quelques  sueurs.  Dans  les  derniers  temps 
survint  Tenflure  des  extrémités  inférieures  et  même  un  peu  d'œdématie 
générale,  déterminée  par  le  marasme  dans  lequel  était  tombée  la  malade. 
Les  urines,  interrogées  plusieurs  fois,  ne  contenaient  pas  d'albumine  ;  le 
cœur  était  sain.  Le  31  octobre,  la  malade  mourut  subitement  au  moment 
de  la  visite. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  thorax,  nous  constatons  que  la  plèvre 
pulmonaire  est  épaissie  et  intimement  adhérente  à  la  plèvre  costale.  Il 
n'existe  aucun  liquide  dans  la  cavité  séreuse.  Le  poumon  de  ce  côté  est. 
volumineux  et  très  pesant.  A  l'exception  du  sommet,  il  est  dans  toute  son 
étendue  et  toute  son  épaisseur  converti  en  une -masse  jaunâtre,  homogène, 
qui  laisse  à  peine  distinguer  à  la  surface  les  cloisons  de  séparation  des 
lobules  et  quelques  fragments  de  matière  pigmenteuse.  Si  l'on  pratique  une 
coupe,  les  parties  incisées  représentent  une  surface  plane  jaunâtre,  dense, 
friable,  sur  laquelle  se  dessinent  comme  à  l'extérieur  quelques  lignes  plus 
foncées.  La  comparaison  avec  la  tranche  d'un  fromage,  particulièrement 
du  fromage  de  Roquefort,  en  donne  une  idée  pai^faitement  exacte. 

En  arrière,  dans  le  tiers  moyen  du  poumon  existe  une  grande  excavation 
qui  aurait  pu  loger  une  pomme.  Elle  s'est  formée  au  centre  de  ce  tissu 
jaunâtre  et  présente  quelques  brides  qui  la  traversent  en  tous  sens.  Les 
parois  de  cette  caverne,  assez  anfractueuses,  sont  tapissées  par  une  sorte 
de  membrane  kystique  injectée,  dont  la  rougeur  est  masquée  en  grande 
partie  par  des  débris  adhérents  de  la  matière  qui  a  envahi  l'organe  pulmo- 
naire, pénétré  dans  les  dernières  ramifications  bronchiques,  et  amené  la 
résorption  de  la  plupart  des  éléments  constitutifs  de  ce  viscère.  Le  sommet 
du  poumon  est  sain,  seulement  au  milieu  du  tissu  normal,  on  découvre 
çà  et  là  de  petits  îlots  de  substance  caséeuse  qui  dans  ces  points  ont  beau- 
coup de  ressemblance  avec  des  masses  tuberculeuses  jaunes. 

Le  poumon  gauche  renferme  quelques  noyaux  épars  de  cette  même 
matière.  On  remarque  en  outre  de  l'emphysème  pulmonaire  avec  quelques 
adhérences  du  péricarde  à  la  plèvre  gauche. 

Les  autres  organes  ne  présentent  rien  à  noter. 

Réflexions.  —  Ainsi,  en  résumant  les  points  principaux  de  cette 
observation,  nous  voyons  une  femme  sujette  à  tousser,  ayant  même 
quelquefois  craché  un  peu  de  sang,  prise  tout  à  coup  d'accidents  aigus 
d'une  grande  intensité,  accidents  aigus  consistant  en  frisson,  fièvre, 
point  de  côté,  toux,  oppression,  matité  absolue  dans  un  côté  de  la 
poitrine  en  avant,  en  arrière  et  latéralement,  surtout  dans  les  parties 
inférieures,  avec  absence  complète  de  murmure  vésiculaire,  et,  dans, 
les  régions  moyennes,  souffle  caverneux  très  prononcé,  gargouille- 
ment, amphorisme,  le  tout  accompagné  d'une  grande  faiblesse,  d'un 
amaigrissement  progressif,  et  dans  les  derniers  instants  de  la  vie  de 
tous  les  signes  de  cachexie,  teinte  pâle  de  la  face,  œdème  des  extré- 
mités, etc. 

Assurément,  d'après  ce  simple  exposé,  le  diagnostic  pouvait  et  de- 


SYMPTOMATOLOGIE.    —   PHTISIE  AIGUE.  4i7 

vait  paraître  embarrassant.  L'idée  la  plus  vraisemblable  au  début, 
celle  qui,  comme  nous  l'avons  dit,  s'était  présentée  à  l'un  des  méde- 
cins de  l'hôpital  Lariboisière,  c'est  qu'il  s'agissait  d'un  épanchement 
pleurétique  ;  et  en  effet,  le  début  avait  bien  été  celui  d'une  pleurésie 
aiguë  :  invasion  brusque,  fièvre,  point  de  côté,  toux,  oppression,  ma- 
tité  et  absence  de  la  respiration  dans  les  parties  inférieures,  sonorité 
normale  et  murmure  vésiculaire  conservé  aux  deux  sommets.  Plus 
tard,  cette  manière  de  voir,  acceptable  encore,  se  trouvait  ébranlée 
par  quelques  symptômes  peu  en  rapport  avec  l'hypothèse  de  la  pleu- 
résie, nous  voulons  parler  du  souffle  caverneux  avec  timbre  amphorique 
et  du  gargouillement.  Si  les  souffles  caverneux  et  amphorique  eussent 
existé  seuls,  il  eût  été  permis  encore  de  ne  pas  rejeter  la  supposition 
d'un  épanchement  pleurétique,  car  c'est  un  fait  qui  a  été  mis  hors  de 
doute  par  Barthez,  Béhier,  Landouzy,  etc.,  fait  que  nous  avons 
eu  plus  d'une  fois  l'occasion  de  vérifier,  à  savoir,  que  les  épanche- 
ments  pleurétiques  peuvent  quelquefois  présenter  comme  phénomènes 
stéthoscopiques  du  souffle  caverneux  et  même  du  souffle  amphorique, 
mais  dans  le  cas  actuel  le  souffle  caverneux  était  accompagné  d'un 
gros  râle  sous-crépitant,  véritable  gargouillement,  qui  indiquait  ma- 
nifestement l'existence  d'une  cavité  dans  le  poumon,  cavité  démontrée 
encore  par  l'expectoration  muco-purulente  expulsée  en  grande  abon- 
dance et  comme  par  flots  à  certains  moments  de  la  journée. 

L'idée  d'un  épanchement  pleurétique  devait  donc  être  mise  de  côté, 
ou  tout  au  moins  il  y  avait  lieu  de  supposer  qu'une  altération  pulmo- 
naire existait  concurremment,  et  il  restait  toujours  à  déterminer  la 
nature  de  cette  altération.  Sans  doute  rien  ne  paraissait  plus  naturel 
et  plus  légitime  que  d'admettre  une  phtisie  pulmonaire.  Mais  que  de 
difficultés  dans  cette  hypothèse  !  Nous  trouvions,  il  est  vrai,  en  sa 
faveur,  une  disposition  ancienne  à  tousser,  quelques  crachements  de 
sang,  les  signes  d'une  excavation  (souffle  caverneux,  gargouille- 
ment, etc.),  un  amaigrissement  considérable  et  rapide,  la  terminaison 
fatale;  mais  contre  cette  manière  de  voir  déposait  le  début  brusque, 
beaucoup  plus  analogue  à  celui  des  maladies  inflammatoires  du  pou- 
mon et  de  la  plèvre  qnh  celui  de  ia  phtisie  pulmonaire,  même  des 
formes  rapides  et  aiguës  de  cette  affection.  D'ailleurs  l'absence  du 
murmure  vésiculaire  dans  les  trois  quarts  inférieurs  du  poumon,  sur- 
tout à  la  partie  antérieure  où  ce  symptôme  existait  seul,  l'absence 
du  murmure  vésiculaire,  disons-nous,  n'était  pas  un  phénomène  ap- 
partenant à  la  phtisie,  maladie  dans  laquelle  on  rencontre  dans  une 
première  période  la  respiration  rude,  soufflante,  et  des  râles  sous- 
crépitants  dans  la  période  de  ramollissement. 

La  matité  elle-même,  si  absolue,  n'était  pas  un  symptôme  de  tu- 
berculisation  pulmonaire,  excepté  dans  la  supposition  d'une  indura- 
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lion  phlegmasique  du  poumon  aiguë  ou  chronique,  auquel  cas  même 
elle  ne  se  présente  pas  avec  une  intensité  pareille  et  occupe  en  géné- 
ral des  points  circonscrits,  les  régions  sus  et  sous-claviculaires  en  par- 
ticulier. 

Enûn,  le  siège  de  la  lésion  dans  les  parties  inférieures  d'un  seul 
poumon,  alors  que  les  sommets  étaient  sains,  plaidait  fortement 
contre  la  supposition  de  la  phtisie  pulmonaire. 

On  a  vu  par  le  résultat  de  Fautopsie  qu'il  n'existait  aucun  épanche- 
ment  dans  la  cavité  thoracique,  que  la  matité  et  l'absence  de  la  res- 
piration étaient  produites  par  une  induration  du  tissu  pulmonaire 
avec  densifîcation  et  obstruction  complète  des  canaux  bronchiques  ; 
qu'au  centre  de  cette  lésion  existait  une  excavation  qui  expliquait  le 
gargouillement  en  même  temps  que  les  souffles  caverneux  et  ampho- 
rique  perçus  pendant  la  vie.  Toutefois,  si  l'autopsie  rendait  compte 
des  principaux  symptômes,  elle  laissait  encore  un  point  vague  et 
indéterminé  :  la  nature  précise  de  l'altération  pulmonaire.  Pour  le  plus 
grand  nombre  des  médecins,  nous  avions  affaire  à  un  tuberculeux, 
quoique  des  différences  importantes  séparassent  cette  lésion  des  for- 
mes ordinairement  rencontrées  dans  la  tuberculisation. 

L'observation  suivante  que  nous  devons  à  l'obligeance  de  notre 
regretté  collègue  Oulmont,  va  nous  montrer  une  identité  presque 
complète  de  symptômes  et  de  lésions. 

Obs.  VIII.  — ^  Le  15  novembre  1839,  est  entrée  à  l'hôpital  Lariboisière, 
salle  Sainte-Marie,  n"  21,  une  femme  âgée  de  26  ans,  blanchisseuse.  Cette 
femme  est  habituellement  bien  portante,  quoique  d'une  constitution  chétive. 
Elle  assure  n'avoir  jamais  fait  de  maladies  sérieuses,  n'être  pas  sujette  à  s'en- 
rhumer et  n'avoir  jamais  craché  le  sang.  La  maladie  qui  l'amène  à  l'hôpital 
a  débuté  il  y  a  deux  mois  par  un  point  de  côté  avec  lièvre,  oppression,  toux, 
expectoration.  Le  traitement  a  consisté  en  deux  saignées  générales,  appli- 
cation de  sangsues,  vomitifs,  purgatifs,  vésicatoires.  Le  point  de  côté  a 
disparu,  mais  l'oppression,  la  toux  et  la  fièvre  ont  persisté.  La  malade  a 
considérablement  maigri,  et  elle  n'a  pas  quitté  le  lit  depuis  le  début  des 
accidents. 

État  actuel.  —  Émaciation  considérable,  mais  la  figure  reste  intelligente, 
les  yeux  sont  vifs,  la  physionomie  expressive.  La  malade  se  plaint  de 
douleurs  mobiles  dans  le  dos  et  à  la  région  épigastrique.  La  toux  est 
fréquente,  quinteuse;  les  crachats  sont  opaques,  verdàtres,  nummulaires. 

La  poitrine,  examinée  avec  soin  par  Tillot,  le  soir  de  l'entrée,  fournit 
les  résultats  suivants  :  en  avant,  à  droite  et  au  sommet,  sonorité  exagérée, 
expiration  soufflante  (on  ne  mentionne  pas  les  résultats  de  l'auscultation 
et  de  la  percussion  à  la  partie  inférieure).  A  gauche,  rien  de  notable  à  la 
percussion  ;  expiration  rude.  En  arrière,  à  droite,  dans  la  fosse  sus-épi- 
neuse, son  normal,  souffle  tubaire.  Dans  les  deux  tiers  inférieurs,  dinii- 
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nution  de  la  sonorité  et  absence  de  la  respiration  ;  souffle  très  étendu, 
râles  bullaires  résonnant  avec  un  bruit  métallique  ;  égophonie.  Du  côté 
gauche,  sonorité  normale  à  la  percussion;  souffle  tubaire  dans  la  fosse 
sus-épineuse  et  respiration  puérile  dans  le  reste  de  l'étendue.  La  peau  est 
chaude,  le  pouls  très  petit,  vibrant,  fréquent.  Tous  les  soirs  la  malade 
éprouve  un  accès  de  suffocation.  En  présence  de  ces  symptômes,  Tillot 
crut  avoir  affaire  à  un  épanchement  pleurétique. 

Le  lendemain  Oulmont  examina  la  malade,  et,  trouvant  que  le  souffle 
entendu  à  droite  et  en  arrière  avait  plutôt  le  caractère  caverneux  que  le 
caractère  tubaire,  que  le  retentissement  de  la  voix  était  plutôt  broncho- 
égophonique  que  franchement  égophonique,  s'appuyant  aussi  sur  l'état 
général,  pencha  vers  l'hypothèse  d'une  vaste  caverne  tuberculeuse  occupant 
une  partie  du  poumon  droit. 

La  malade  resta  dans  le  même  état  jusqu'au  29  novembre,  jour  où  la 
suffocation,  qui  ne  survenait  jusque-là  que  par  accès,  particulièrement  le 
soir,  devint  continue. 

Mort  dans  la  nuit  du  29  au  30. 

Autopsie.  —  La  cavité  pleurale  du  côté  gauche  renferme  un  peu  d'épan- 
chement  de  sérosité.  Le  poumon  gauche  contient  des  masses  ayant  l'appa- 
rence de  masses  tuberculeuses  à  différents  degrés. 

Le  poumon  droit  dans  ses  trois  quarts  inférieurs  est  d'une  densité  toute 
particulière,  d'une  coloration  jaune-verdàtre,  entrecoupée  de  marbrures 
noires  qui  lui  donnent  pour  la  compacité  et  pour  la  couleur  l'aspect  caséeux. 
Il  ne  crépite  plus,  et  l'on  ne  reconnaît  plus,  au  milieu  de  la  substance  qui 
remplit  les  canalicules  bronchiques,  la  trame  normale  du  tissu.  Cette 
masse  est  creusée  çà  et  là  de  petites  cavernes;  elle  est  friable  et  on  peut 
la  déchirer  avec  une  très  grande  facilité.  Le  sommet  de  ce  poumon  est  sain  ; 
il  contient  seulement  quelques  petits  îlots  de  la  matière  qui  a  envahi  les 
lobes  inférieurs,  matière  qui  dans  ces  points  ressemble  assez  à  la  matière 
tuberculeuse. 

Les  ganglions  bronchiques  renferment  également  de  cette  même  sub- 
stance et  paraissent  tuberculeux.  Le  foie  est  d'un  petit  volume,  sans 
altération  de  tissu.  Les  autres  organes  n'ont  pas  été  examinés. 

Réflexions.  —  Cette  seconde  observation  est  remarquable  par  l'ana- 
logie frappante  qui  existe  entre  elle  et  l'observation  précédente.  C'est 
le  même  début  brusque  au  milieu  de  la  santé  ;  ce  sont  les  mêmes 
symptômes  initiaux,  fièvre,  point  de  côté,  oppression,  toux,  expecto- 
ration, symptômes  traités  vigoureusement  en  ville  par  Jes  saignées 
générales,  sangsues,  vomitifs,  purgatifs,  vésicatoires,  comme  on  l'eût 
fait  pour  une  inflammation  très  aiguë  de  la  plèvre  ou  du  poumon. 

De  même  que  dans  la  première  observation,  nous  retrouvons  cette 
émaciation  rapide  et  tout  à  fait  extraordinaire,  la  terminaison  prompte 
et  fatale  en  l'espace  de  quelques  mois.  Pendant  la  vie,  nous  consta- 
tons les  mêmes  doutes,  les  mêmes  incertitudes  dans  l'esprit  des  sa- 
vants médecins  chargés  de  formuler  un  diagnostic  précis.  Le  jour  de 
Phtisie  pulm.,  1"  cdit.  29 
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l'entrée  de  la  malade  Tillot  reconnaît  l'existence  d'un  épanchement 
pleurétique,  et  il  se  fonde  principalement  sur  l'absence  de  la  respira- 
tion, la  matité,  le  souffle  tubaire.  Oulmont  incline  plutôt  vers  l'hypo- 
thèse d'une  excavation  tuberculeuse.  Mais  ici  encore  une  anomalie  se 
présente  :  les  signes  de  l'excavation  sont  perçus  en  un  point  du  thorax 
où  il  n'est  pas  ordinaire  de  les  rencontrer  dans  la  phtisie. 

A  l'autopsie,  les  altérations  sont  identiques  avec  celles  trouvées 
chez  la  première  malade.  C'est  la  même  induration,  la  même  friabi- 
lité, la  même  couleur  jaune,  la  même  atrophie  des  principaux  élé- 
ments du  poumon.  Ce  sont  également  les  lobes  moyen  et  inférieur 
qui  sont  exclusivement  atteints  par  la  pneumonie  caséeuse.  Les  som- 
mets sont  sains  et  présentent  à  peine  quelques  îlots  de  substance  ca- 
séeuse qui  correspondent  à  des  noyaux  de  pneumonie  lobulaire. 

Diagnostic.  —  C'est  surtout  d'avec  la  pneumonie  et  la  pleurésie  aiguë 
simple  qu'il  importe  de  diff'érencier  la  phtisie  aiguë  pneumonique  ;  le 
problème  est  aujourd'hui  des  plus  faciles,  grâce  à  la  recherche  du 
bacille  tuberculeux  dans  les  crachats.  Jusque-là,  cette  question  était 
des  plus  délicates,  et  nous  croyons  devoir  reproduire  l'ensemble  des 
observations  minutieuses,  encore  utiles  à  connaître,  au  moyen  des- 
quelles on  établissait  ce  diagnostic  différentiel. 

Nous  écrivions  à  ce  propos  dans  la  1'''=  édition  :  le  diagnostic  de  la 
phtisie  aiguë  pneumonique,  relativement  facile  à  une  période  un  peu 
avancée  de  la  maladie,  soulève  quelques  difficultés  au  début. 

Voici  le  genre  d'erreurs  le  plus  ordinairement  commises.  Le  début 
brusque  par  un  frisson  suivi  de  fièvre,  de  point  de  côté,  de  toux,  de 
dyspnée,  appelle  immédiatement  l'attention  sur  la  possibilité  d'une 
affection  thoracique  aiguë,  et  en  particulier  de  la  pneumonie.  Toute- 
fois cette  idée  est  en  général  promptement  écartée.  D'une  part,  en 
effet,  les  crachats  tout  en  étant  au  début  visqueux,  n'offrent  pas  celte 
teinte  rougeâtre,  sanguinolente,  qui  est  presque  pathognomonique 
de  la  pneumomie  franchement  inflammatoire.  En  second  lieu,  les 
signes  locaux  ne  sont  pas  complètement  ceux  que  l'on  est  habitué  à 
rencontrer  dans  la  pneumonie.  C'est  ainsi  que  le  râle  crépitant  est 
remplacé  par  le  râle  sous-crépitant,  auquel  succède  très  rapidement 
l'affaiblissement  du  murmure  vésiculaire.  Quant  au  souffle  tubaire,  il 
n'existe  pas  ou  bien  il  est  fugace  et  très  peu  intense  ;  il  en  résulte 
cette  conséquence  presque  forcée  qu'après  avoir  eu  un  moment  la 
pensée  d'une  pneumonie,  le  praticien  se  rejette  au  bout  de  quelques 
jours  sur  l'hypothèse  d'une  pleurésie  avec  épanchement.  L'absence  de 
respiration  et  la  matité  surtout  prononcées  dans  les  régions  inférieures, 
survenant  après  quelques  semaines  d'une  maladie  aiguë  caractérisée 
au  début  par  un  frisson,  point  de  côté,  toux,  oppression,  semblent 
devoir  légitimer  le  diagnostic  porté.  Nous  ayons  même  vu  des  méde- 
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cins  tellement  sûrs  de  leur  diagnostic  qu'ils  n'ont  pas  hésité  à  prati- 
quer la  thoracentèse  pour  évacuer  le  prétendu  liquide  contenu  dans 
la  poitrine. 

Un  examen  attentif  de  tous  les  symptômes,  et  surtout  la  conviction 
qu'il  existe  une  forme  particulière  d'induration  tuberculeuse,  caracté- 
risée par  l'absence  du  murmure  respiratoire,  empêcheront  à  l'avenir 
de  semblables  méprises. 

Les  meilleurs  caractères  distinctifs  seront  fournis  par  les  vibrations 
thoraciques.  On  sait  que  dans  la  pleurésie,  si  l'on  applique  la  main 
sur  le  siège  même  de  l'épanchement  et  qu'on  fasse  parler  à  haute  voix 
le  malade,  on  ne  perçoit  aucun  retentissement  vocal,  aucune  vibra- 
tion. Dans  l'induration  du  poumon  que  nous  étudions  en  ce  moment, 
les  vibrations  thoraciques  sont  conservées.  Lorsqu'on  les  compare  à 
celles  du  côté  sain,  elles  peuvent  être  augmentées,  rarement  diminuées  ; 
mais  même  dans  ce  dernier  cas  les  vibrations  sont  nettement  perçues. 
C'est  donc  un  phénomène  de  premier  ordre,  et  Monneret  a  rendu  un 
véritable  service  en  insistant  comme  il  l'a  fait  sur  l'importance  de 
ce  signe.  Dans  le  cas  particulier,  c'est  presque  le  seul  qui  permette 
d'affirmer  un  diagnostic,  rendu  très  difficile  par  la  similitude  des 
autres  symptômes. 

Nous  rapprocherons  des  vibrations  thoraciques  un  autre  phénomène 
produit  par  les  mêmes  causes,  nous  voulons  parler  de  la  propagation 
des  bruits  du  cœur,  qui  sont  perçus  avec  une  grande  intensité  dans 
le  côté  droit  de  la  poitrine,  si  la  lésion  a  atteint  le  poumon  de  ce  côté. 

Ces  deux  symptômes  sont  importants  parce  qu'ils  ne  manquent 
jamais  ;  il  n'en  est  pas  de  même  de  l'égophonie,  du  bruit  skodique  qui 
peuvent  se  rencontrer  dans  d'autres  états  morbides  que  la  pleurésie, 
et  qui,  d'ailleurs,  n'existent  pas  dans  tous  les  épanchements  pleuré- 
tiques. 

La  toux  et  l'expectoration  pourront  fournir  de  leur  côté  quelques 
caractères  distinctifs.  Ces  deux  phénomènes  seront  beaucoup  plus  pro- 
noncés dans  la  pneumonie  caséeuse  que  dans  la  pleurésie.  L'expecto- 
ration surtout  est  nulle  ou  presque  nulle  dans  cette  dernière  maladie, 
tandis  qu'elle  est  souvent  abondante,  jaunâtre,  dans  la  pneumonie, 
même  en  l'absence  de  tout  ramollissement  de  la  matière  caséeuse,  à 
plus  forte  raison  quand  il  existe  une  excavation  pulmonaire. 

La  difficulté  sera  beaucoup  plus  grande  lorsqu'on  sera  en  présence 
de  pneumonies  qui,  sans  rien  avoir  de  commun  avec  la  tuberculose,  se 
résolvent  lentement,  ou  bien  se  compliquent  d'un  abcès  pulmonaire  ; 
lorsqu'on  sera  en  présence  de  ces  pneumonies  à  répétition,  où  le  pro- 
cessus phlegmasique  s'étend  autour  du  foyer  primitif  ou  se  porte  sur 
un  autre  point.  «  C'est  ici,  dit  Lépine,  que  les  caractères  de  la  fièvre 
peuvent  être  d'un  utile  secours.  »  Chaque  pneumonie  nouvelle,  chaque 
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poussée  ou  récidive  aura  son  petit  cycle  qui  ne  ressemblera  en  rien 
au  cycle  indéterminé  de  la  pneumonie  caséeuse. 

Dans  cette  dernière  afFection,  on  verra  les  râles  sous-crépitants 
persévérer  pendant  longtemps  avant  de  se  convertir  en  un  souffle,  ce 
qui  ne  s'observera  pas  dans  le  cas  contraire.  Les  sueurs  nocturnes 
quelquefois  profuses  existent  de  préférence  dans  la  pneumonie 
caséeuse,  qui  pourra  s'accompagner  d'hémoptysie;  cet  incident  lèvera 
tous  les  doutes,  néanmoins  les  diverses  considérations  ne  fourniront 
le  plus  souvent  qu'un  diagnostic  approximatif  (1). 

Pronostic.  —  Il  serait  important,  au  point  de  vue  du  pronostic,  de 
pouvoir  déterminer  si  la  phtisie  aiguë  pneumonique  s'accompagne  à 
un  moment  donné  de  poussées  de  granulations  miliaires.  «  Si  la  fièvre, 
dit  Jaccoud  (2),  est  rémittente,  il  y  a  pneumonie  caséeuse  seule  ;  lors- 
qu'il y  a  des  oscillations  élevées,  on  doit  supposer  qu'il  existe  des  tu- 
bercules; dans  ce  dernier  cas,  la  rémission  du  matin  n'égale  jamais 
celle  de  la  pneumonie  caséeuse.  »  Le  développement  de  troubles  laryn- 
gés fera  présumer  la  généralisation  granulique  ;  des  signes  de  ménin- 
gite, de  péritonite,  l'indiqueront  comme  certaine. 

Dans  les  cas  suraigus  le  traitement  ne  peut  absolument  rien.  Lorsque 
l'évolution  sera  un  peu  plus  lente  et  qu'on  pourra  espérer  le  pas- 
sage à  l'état  subaigu,  on  combattra  la  fièvre  par  la  digitale,  le  sulfate 
de  quinine,  on  soutiendra  le  malade  au  moyen  de  la  médication  to- 
nique, on  tentera  de  réfréner  les  poussées  tuberculeuses  par  des  révul- 
sifs loco  dolenti  (teinture  d'iode,  vésicatoires,  cautères,  pointes  de 
feu,  etc.),  par  l'usage  interne  de  l'iodure  de  potassium. 

(1)  Lépiue,  loc.  cit. 

(2)  Jaccoud,  loc.  cit. 


CHAPITRE  VI 

PHTISIE    PNEUMONIQEE    CIRCONSCRITE. 

Phtisie  galopante.  —  Phtisie  subaiguë. 

La  phtisie  aiguë  pneumonique  sert,  comme  on  l'a  vu,  de  transition 
entre  la  phtisie  aiguë  granulique  non  ulcéreuse  et  les  phtisies  ulcé- 
reuses. Dans  la  phtisie  pneumonique  aiguë,  l'ulcère  pulmonaire  man- 
que souvent;  néanmoins  il  figure  parfois  dans  le  processus  anatomique, 
mais  toujours  sur  un  plan  lointain,  effacé. 

Dans  les  phtisies  qui  vont  être  décrites  maintenant,  l'ulcère  pulmo- 
naire va  jouer  un  rôle  prépondérant  ;  il  est,  dans  la  phtisie  chronique, 
l'accident  anatomique  autour  duquel  gravitent  toute  une  période, 
toute  une  série  de  symptômes  ;  dans  la  phtisie  galopante,  il  est  le  lien 
entre  les  phtisies  non  ulcéreuses  et  la  phtisie  ulcéreuse  par  excellence 
ou  la  phtisie  chronique.  Si  on  compare  le  poumon  d'un  individu  qui 
succombe  à  une  phtisie  chronique  et  le  poumon  d'un  individu  enlevé 
par  une  phtisie  galopante,  les  lésions  observées  sont  presque  identi- 
quement les  mêmes  ;  la  difîérence  essentielle  est  dans  le  mode  d'évo- 
lution :  ici  le  processus  fait  en  trois  mois  le  chemin  qui  n'est  fait  là 
qu'en  plusieurs  années.  Et  c'est  ainsi  que  se  continue  la  chaîne  non 
interrompue  des  diverses  formes  cliniques  de  la  phtisie  pulmonaire. 
L'aspect  symptomatique  va  se  modifier  aussi.  Jusqu'ici  il  a  été  ques- 
tion d'évolutions  morbides  suraiguës,  de  pyrexies,  par  intoxications 
ou  infections,  tuant  plutôt  par  les  réactions  générales  que  par  les 
accidents  locaux,  et  qui,  jusqu'à  un  certain  point,  justifiaient  la  ten- 
tative des  auteurs  qui,  à  l'exemple  d'Empis,  individualisaient  ces 
formes  de  phtisie  aiguë  en  une  dyscrasie.  Déjà,  dans  la  phtisie  aiguë 
pneumonique,  les  signes  locaux  prenaient  une  plus  importante  signi- 
fication; leur  valeur  va  s'accroître  de  plus  en  plus  dans  la  phtisie 
subaiguë  ou  galopante  d'abord,  puis  dans  la  phtisie  chronique,  où 
ils  atteignent  véritablement  la  première  place,  au  moins  pendant  la 
plus  grande  durée  de  la  maladie.  Ainsi  donc  dans  la  phtisie  subaiguë 
le  processus  est  déjà  destructif  par  excellence  et  aboutit  rapidement 
et  nécessairement  à  la  formation  de  cavernes. 

Les  sujets  qui  meurent,  après  avoir  offert,  pendant  une  durée  de 
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trois  à  six  mois,  quelquefois  plus,  les  signes  de  la  phtisie  galopante, 
présentent  des  lésions  multiples  et  variées,  de  telle  façon  qu'on 
peut  décrire  deux  variétés  anatomiques  de  la  phtisie  subaiguë.  Dans 
l'une  prédominent,  avec  des  granulations  isolées  ou  confluentes  de 
différents  âges,  une  broncho-pneumonie  ulcéreuse  et  des  cavernes 
en  voie  de  formation  rapide  ;  dans  l'autre,  on  trouve  surtout  de  la 
pneumonie  interstitielle  ardoisée  coïncidant  avec  les  granulations 
fibreuses. 

Dans  la  première  variété,  après  avoir  fendu  le  poumon  dans  toute 
sa  hauteur,  on  aperçoit  dans  le  lobe  supérieur  des  cavernes  ayant  en 
moyenne  les  dimensions  d'une  noisette,  communiquant  avec  les  bron- 
ches, tapissées  d'une  couche  grise  puriforme  ou  pulpeuse  au-dessous 
de  laquelle  il  existe  une  zone  rouge  très  vascularisée.  Ces  pertes  de 
substance  sont  limitées  par  une  zone  d'hépatisation  grise  ou  jaunâtre, 
et  le  tissu  pulmonaire  voisin  est  très  rouge  et  un  peu  résistant.  Les 
bronches  sont  rouges  à  leur  surface  et  couvertes  de  pus  ou  de  muco- 
pus.  Les  cavernes  suivent  la  division  des  bronches;  aussi  sur  une 
section,  voit-on  ces  conduits  un  peu  dilatés  se  continuer  avec  des  ca- 
vernes anfractueuses  qui  occupent  la  place  des  divisions  bronchiques 
terminales.  (Voir  planche  coloriée  I.) 

Le  lobe  supérieur  est  en  outre  parsemé  de  masses  formées  par  des 
tubercules  confluents  entourés  de  pneumonie  caséeuse  et  dont  la  par- 
tie centrale  est  souvent  en  voie  d'ulcération. 

Les  différents  lobes  sont  unis  par  une  pleurésie  adhésive.  Le  lobe 
moyen,  si  l'on  étudie  le  poumon  droit,  montre  aussi  quelques  cavernes 
remplies  de  pus,  plus  petites  et  moins  nombreuses  que  celles  du  lobe 
supérieur,  des  noyaux  de  tubercules  confluents  et  de  pneumonie  ca- 
séeuse disséminés  au  milieu  d'un  tissu  congestionné. 

Le  lobe  inférieur  offre  à  considérer,  à  sa  partie  supérieure,  quelques 
îlots  de  broncho-pneumonie  plus  récente  et  des  tubercules  confluents, 
tandis  qu'à  sa  base  on  ne  trouve  plus  que  des  granulations  tubercu- 
leuses isolées  au  milieu  du  tissu  pulmonaire  rosé  ou  de  coloration 
normale.  La  plèvre  viscérale  est  presque  toujours,  par  places  ou  sur 
toute  son  étendue,  recouverte  de  fausses  membranes  fibrineuses  et 
présente  quelques  granulations  semi-transparentes.  Il  en  est  de  même 
de  la  plèvre  costale.  La  cavité  de  la  séreuse  contient  une  quantité  va- 
riable de  liquide  séreux  ou  séro-purulent.  Bien  que  les  deux  poumons 
soient  altérés  d'une  façon  analogue,  l'un  d'eux  est  habituellement 
plus  malade  que  l'autre.  Ce  qui  domine  et  donne  ta  cette  variété 
de  la  phtisie  sa  caractéristique  anatomique,  c'est  la  broncho-pneu- 
monie suppurative,  ulcéreuse  et  rapide  qui  désagrège  et  ramollit 
à  la  fois  une  série  de  nodules  caséeux  formés  de  tubercules  et  de 
pneumonie. 


iiei-aràetComil 


Page  #  5#-.    PL.l. 


Fier.  I. 


Coupe  à  travers  un  poumon  qui.  présente  des  cavernes  anciennes  ef  des 
granulations  tuberculeuses. 


a,  tissu  pulmouaire  coûgestiounô  daus  lequel  sont  .léposées  des  granulations  tuber- 
culeuses, t,  f,  dont  les  plus  nombreuses  sont  opaques  et  jaunâtres. 

h,  un  groupe  de  granulations  entourées  d'un  lobule  de  pneumonie  caséeuse. 

f,  une  caverne  en  voie  de  formation  par  la  ilestruction  d'un  lobule  semblable.  ;ui 
précédent.  Le  pourtour  de  cette  petite  caverne  est  formé  par  un  tissu  eu  pinii- 
monie  caséeuse  montrant  des  tubercules  jaunâtres. 

P,  branche  de  l'artère  pulmonaire. 

N,  bronche  ouverte  et  communiquant  largement  avec  une  grande  caverne  ciii- 
trisée,  7i. 

Fig.  2.  —  I,  t,  granulations  tuberculeuses. 

6,  un  lobule  de  pneumonie  caséeuse  développé  autour  d'un  groupe  de  granulations. 

n,  caverne  dont  la  circonférence  est  encore  entourée  par  un  tissu  en  pneumonie 
caséeuse. 

Fig.  3.  —  «,  grande  caverne. 

t,  t,  tubercules  entourés  de  pneumonie. 

a,  a,  hypérémie  et  hépatisation  récente. 

6,  pneumonie  caséeuse. 

f,  f,  petites  cavernes  en  voie  d'accroissement  et  entourées  de  pneumonie  caséeuse, 
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X  six  mois,  queiqueiois  plus,-  les  signes  de  la  pi.-- 
.entent   des   lésions   multiples  et  variées,   de   leli 
ncut  décrire  deux  variétés  ànatomiques  de  la  phtisie  subti; 
i'une  prédominent,  avec  des  granulations  isolées  ou  confiuenu. 
différents   âges,  une  broncho-pneumonie  ulcéreuse  et  des  cavernt - 
en  voie  de  formation  rapide;  dans  l'autre,  on  trouve  surtout  de  : 
pneumonie  interstitielle    ardoisée  coïncidant  av^  -;ranulâtions 

fibreuses. 

Dans  la  première  variété,  après  avoir  fendu  .le  dans  toute 

sa  hauteur,  on  aperçoit  dâtët  h%à(t]JbWI^Èieb.r  de^  iJiv- 1  nés  ayant  en 
moyenne  les  dimensions  d'une  noisette,  communiquant  '-/v  ec  les  bron- 
i^tes^  taapi«s©6$  €iW®€R€a6tek!BK^6î!iSî:''^vïieiiKisgtn$«\'3«vjnvt3ï!aivj!;'.t  is^iiû5X-desÉ0||S 
de  laquelle  il  existe  une-*^àf#^'féi^{,^Pei^^B-^"^8:i^nlarisée.  «:----,  pertes  de 

et  le  tissu  {•j3jM^«H.eijif8  8^o#^piJape:89'?5U9|sctwg«  ?:4lqu?9^^^^r,$.sfet^ 

'Donq- tîù  n?.Rii  an  -iBq  àrinoî 'iks  ^SfaT^t-Bô- i>*x^oq.6W9é'ôI>  i1ùbt1nùo(|îèlî^inÉ>Moè«1Ç'" 
89ijâaijr.i  coliiaTocIuJ  69b  iaR^iaom  asf/a^gBO  çaifiorn 
o'iiBriOûJloq  oiéiiB'i  db  gdausncf  ,1 
-Bois  ofrtsvjsa  ëbacTg  ouu  o.ovb  ingniag-Mf  Inisupinurninoo  Ja  si'ievuo  eiiono^d  ,K 
î  -riV:'nrd''">      ^  -Sî  ,99ainJ 

r  ,,  !.;.,.      j.  ,.   ,.,  .  .è98u-Auo'J3diii  anoii^Iuasig  ,i  ,\  —  .£  •gi'î 

.8abiJMrJnMj^'éi)"9qijb'i§  uu'b  'juojuc  sqqolsvèb  sgusàaoo  ginornugaq  gb  aludol  au  ,ô 

tiélîfoîMiMi^iï^  fi&'^yetfxjo  iBq  oèiuôtes  aïooHS'tes  «a&ôaiôîaoo'îio  bI  Jabb  stfiëv'BO  ,« 

tie  centrale  est  bOit .  \ oie  d'ulcération.  .ggugàsBo^ 

Les  différents  lobes  sont  unis  par  Mêa^^lfSSiiU^iîuofefc'il^î 

moyen,  si  l'on  étudie  le  poumon  droit9Jffi3QMn®oîitB^aÈ(gîjicJ9:;3iÊâ9'iàq^fd^!,-B!e^ 

remplies  de  pus,  plus  petites  et  moins  nombreuses^êf{#^'^^;''^:'i°'5'i'?R9e]^ 
08i;9à8B0  sfqomuernr  9b  aBàiuoiris  j8  JnâcaaaeiopojB  b  aïov  as  89ai9Vi;o  selijgq  ,^  ,\ 
'ur,  des  noyaux  de  tubercules  contluents  et  de  pneumonie  ca- 

disséminés  au  milieu  d'un  tissu  congestionné. 

nférieur  offre  à  considérer,  h  sa  pai 


leuses  coloration 

normale.  Lu  y  c  places  ou  sur 

toute  son  éteni:  .  -  fibrineuses  et 

présenté  quelques  gran  m  est  de  même 

de  la  plèvre  costale.  L^  nii'  n;  une  quantité  va- 

riable de  liquide  séreux  n  que  les  deux  poumrm 

soient  altérés  d'une  façon-  an  a;  ;  eux  est  habituel' 

filiH   malade  que  l'autre.  Ce  qu.  ouc  rA  donne  à  cf" 

•  •  h  phtisie  -.1  caractéristique  anatomique,  c'est  la  brt> 
suppui  creuse  et  rapide  qui  désagrège 
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Le  tissu  qui  constitue  les  diverses  masses  tuberculeuses  présente, 
sur  des  coupes  préparées  convenablement,  des  bacilles  en  nombre 
variable. 

Dans  la  seconde  variété,  c'est  surtout  la  pneumonie  interstitielle  qui 
accompagne  les  tubercules  ;  on  la  rencontre  tout  particulièrement 
chez  les  ouvriers  qui  ont  travaillé  au  milieu  de  poussières  charbon- 
neuses, siliceuses  ou  de  toute  autre  nature.  Le  poumon  fendu  dans 
toute  sa  hauteur  montre  alors  à  son  sommet  une  ou  plusieurs  cavernes 
de  dimension  variable,  entourées  de  pneumonie  interstitielle  ardoisée, 
quelquefois  aussi  des  nodules  de  pneumonie  caséeuse.  A  la  base 
du  lobe  supérieur,  on  observe  alors  des  nodules  durs,  de  la  grosseur 
d'une  noisette  ou  d'une  petite  noix,  qui  crient  sous  le  scalpel  et  pré- 
sentent à  leur  partie  centrale  un  groupe  de  granulations  plus  ou  moins 
volumineuses,  rapprochées  les  unes  des  autres,  semi-transparentes  ou 
jaunâtres,  pigmentées  à  leur  circonférence  et  qui  siègent  au  milieu 
d'un  tissu  dur,  fibreux,  également  pigmenté.  A  la  périphérie  de  ces 
îlots,  la  pneumonie  interstitielle  existe  presque  seule;  cependant  on  y 
trouve  aussi  quelquefois  des  granulations  tuberculeuses  isolées,  plus 
petites  et  plus  récentes.  La  bronche  qui  passe  au  milieu  d'un  de  ces 
nodules  est  souvent  enflammée  et  pleine  de  pus;  une  cavernule  est 
parfois  en  voie  de  formation  à  leur  centre. 

Le  lobe  moyen,  soudé  aux  lobes  supérieur  et  inférieur  par  un  épais- 
sissement  fibreux  de  la  plèvre,  montre  quelquefois  une  ou  plusieurs 
cavernules  et  des  îlots  de  pneumonie  interstitielle  ardoisée  parsemés 
de  granulations,  semblables  aux  précédents,  mais  généralement  plus 
petits. 

Dans  le  lobe  inférieur,  à  sa  partie  supérieure,  on  rencontre  des  lo- 
bules de  pneumonie  interstitielle  moins  pigmentée,  formés  aussi  au- 
tour d'un  groupe  de  granulations  tuberculeuses.  Enfin,  à  la  base  de 
ce  lobe  inférieur,  il  n'existe  plus  que  des  granulations  tuberculeuses 
isolées  dans  un  tissu  congestionné.  Les  granulations  tuberculeuses 
comprises  dans  la  pneumonie  interstitielle  sont  le  plus  souvent 
fibreuses. 

Les  deux  poumons  sont  envahis  de  la  même  façon  ou  bien  l'un 
d'eux  est  plus  altéré  que  son  congénère.  —  La  plèvre  viscérale  est 
généralement  épaissie  et  fibreuse  au  niveau  du  lobe  supérieur  et  elle 
adhère  intimement  à  la  plèvre  pariétale  et  à  la  paroi  costale.  Les 
bronches  sont  fortement  enflammées. 

Dans  ces  deux  variétés  de  la  phtisie  subaiguë  ou  galopante,  les  pre- 
mières divisions  des  bronches,  la  trachée  et  le  larynx  sont  souvent  le 
siège  de  granulations  développées  dans  la  muqueuse  et  d'ulcérations. 
Les  autres  organes  sont  plus  rarement  atteints  de  granulations  que 
dans  la  phtisie  aiguë. 
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Les  granulations  tuberculeuses  et  les  parois  des  cavernes  contien- 
nent les  bacilles  caractéristiques. 

Pour  terminer  ce  rapide  exposé  anatomo-pathologique,  disons  que 
la  phtisie  galopante  se  différencie  de  la  phtisie  pneumonique  décrite 
dans  le  chapitre  précédent  surtout  par  la  considération  suivante  : 
dans  la  première,  les  blocs  pneumoniques  sont  plus  circonscrits  et, 
partant,  l'évolution  en  est  ordinairement  plus  longue,  aboutissant 
ainsi  au  processus  ulcératif. 

Symptômes.  —  Le  début  de  la  maladie  est  variable,  tantôt  elle  est 
la  première  atteinte  portée  par  la  diathèse  tuberculeuse  ;  tantôt  elle 
éclate  dans  le  cours  de  la  phtisie  chronique  dont  elle  précipite  la  ter- 
minaison. 

Lorsqu'elle  débute  au  milieu  de  la  santé  parfaite,  l'invasion  est 
parfois  brusque,  marquée  par  un  frisson  violent,  comme  dans  la 
pneumonie,  ou  bien  semblable  à  celle  d'une  bronchite  simple  ou 
d'une  grippe. 

Pendant  un  ou  deux  septénaires,  la  situation  reste  toujours  la  même. 
Ce  qui  frappe  surtout  pendant  cette  période,  c'est  la  fièvre,  fièvre  vive, 
continue,  avec  exaspération  vespérale  caractérisée  par  des  frissons 
répétés,  des  sueurs  abondantes  qui  se  prolongent  pendant  la  nuit  et 
jettent  les  malades  dans  un  accablement  profond.  On  est  frappé  aussi 
d'un  amaigrissement  qui  s'accuse  de  plus  en  plus  et  progresse  sou- 
vent avec  une  rapidité  effroyable. 

On  constate  une  oppression  très  vive,  continue,  avec  sensation  de 
constriction  au  creux  épigastrique  ou  à  la  base  de  la  poitrine.  La  toux 
est  pénible,  fréquente,  quinteuse,  accompagnée  souvent  de  vomisse- 
ment. L'expectoration  est  d'abord  muqueuse,  aérée,  blanchâtre,  quel- 
quefois un  peu  visqueuse;  rarement  elle  est  sanguinolente;  un  peu 
plus  tard,  elle  devient  jaunâtre,  opaque,  et  le  plus  souvent,  pendant  le 
cours  de  la  maladie,  elle  conserve  ce  caractère.  Elle  est  plus  ou  moins 
abondante;  dans  quelques  cas  elle  est  considérable,  constituée  par  un 
liquide  dans  lequel  nagent  des  matières  épaisses,  floconneuses,  quel- 
quefois striées  de  sang  pur. 

La  percussion  indique  une  diminution  marquée  de  la  sonorité  dans 
une  étendue  plus  ou  moins  grande  d'un  ou  des  deux  poumons,  sur- 
tout à  la  partie  supérieure;  c'est  rarement  une  matité  absolue,  vu 
l'absence  de  fausses  membranes  ou  d'induration  pulmonaire  chro- 
nique autour  des  cavernes;  celles-ci  ne  se  rencontrent  guère  que  dans 
la  phtisie  à  marche  lente. 

Au  début,  l'auscultation  fait  entendre  des  râles  sibilants,  crépitants 
ou  sous-crépitants,  disséminés  dans  une  grande  étendue  de  la  poi- 
trine, mais  surtout  concentrés  dans  les  lobes  supérieurs.  Bientôt  on 
n'entend  plus  que  des  râles  humides,  auxquels  succèdent  les  râles 
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cavernuleux,  caverneux  et  le  souffle  caverneux.  La  partie  inférieure 
du  poumon  est  envahie  à  son  tour  et  on  y  perçoit  la  même  succession 
de  bruits  morbides. 

Dans  quelques  cas,  les  râles  caverneux  apparaissent  à  la  partie  in- 
férieure, alors  qu'on  n'entend  encore  au  sommet  que  des  râles  secs. 
Beaucoup  plus  rarement,  on  note  les  symptômes  de  la  pneumonie 
franche  :  crachats  visqueux,  sanguinolents,  râle  crépitant  fm,  souffle 
tubaire,  remplacés  plus  tard  par  les  râles  humides  et  le  souffle  ca- 
verneux. 

D'un  autre  côté,  l'état  général  s'aggrave  de  plus  en  plus  ;  l'inappé- 
tence est  complète  ;  la  langue  se  sèche  ;  il  y  a  de  la  diarrhée.  Le  ventre 
est  légèrement  tendu  ;  on  trouve  une  augmentation  du  volume  du  foie, 
quelquefois  de  la  rate.  Les  règles  se  suppriment;  La  phlegmasia  alba 
dolens,  le  muguet  peuvent  assombrir  encore  les  derniers  jours  de  la 
maladie  qui  se  termine  dans  le  marasme  le  plus  complet. 

Si  la  maladie  revêt  l'aspect  typhoïde,  comme  il  arrive  souvent  pour 
la  phtisie  aiguë,  la  mort  survient  alors  au  milieu  du  délire. 

La  maladie  dure  en  moyenne  de  deux  à  trois  mois  ;  elle  peut  durer 
plus  longtemps.  Entre  la  phtisie  galopante,  qui  dure  de  trois  à  six 
mois,  et  la  phtisie  chronique  proprement  dite  se  placent  de  nombreux 
cas  intermédiaires. 

Les  observations  suivantes  vont  nous  montrer  la  maladie  sous  ses 
divers  aspects. 

Obs.  IX.  —  Phtisie  galopante,  à  début  brusque.  — La  nommée  J...  (Louise), 
âgée  de  dix-neuf  ans,  est  entrée  à  l'hôpital  Lariboisière  le  22  septem- 
bre 1865  (salle  Sainte-Elisabeth,  n°  27).  Cette  jeune  fille  ne  connaît  dans 
sa  famille  aucune  personne  qui  ait  été  atteinte  d'affection  de  poitrine. 
Elle-même  n'était  pas  sujette  à  s'enrhumer,  et  avait  joui  jusque  dans  ces 
derniers  temps  d'une  excellente  santé. 

Elle  a  commencé  à  tousser  il  y  a  deux  mois.  Elle  attribue  sa  maladie  à 
la  fatigue  d'un  déménagement,  à  l'habitation  dans  un  logement  froid  et 
humide,  et  à  une  imprudence  qu'elle  a  commise  à  cette  époque  en  buvant 
de  l'eau  très  froide,  le  corps  étant  en  sueur.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  premier 
phénomène  qui  se  manifesta  fut  un  frisson  suivi  de  lièvre  ardente.  Presque 
en  même  temps  survinrent  de  la  toux  sans  expectoration,  de  l'oppression, 
une  douleur  à  la  base  de  la  poitrine,  surtout  marquée  au  creux  épigas- 
trique,  de  l'inappétence,  une  soif  vive,  de  la  courbature  générale,  tout  le 
cortège,  en  un  mot,  des  symptômes  qui  annoncent  le  début  d'une  affection 
thoracique  aiguë  grave  (pneumonie  ou  pleurésie).  Au  bout  de  quelques 
jours,  la  malade  se  plaignit  d'une  douleur  vive  à  la  partie  antérieure  de  la 
cuisse  et  au  mollet  gauche,  douleur  bientôt  accompagnée  d'œdème  du 
membre  inférieur.  Il  s'y  joignit  un  peu  de  diaiThée. 

La  malade  se  décida  alors  à  entrer  à  l'hôpital  le  22  septembre.  Elle  était 
dans  l'état  suivant  :  Face  pâle,  amaigrie,  traits  altérés;  expression  de  tris- 
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tesse  et  de  profonde  souffrance;  anhélation  extrême;  40  respirations  par 
minute;  position  assise  dans  le  lit;  pouls  fréquent,  à  123; peau  modérément 
chaude;  fièvre  continue,  avec  redoublement  marqué  le  soir;  inappétence 
absolue  ;  quelques  vomissements  dans  la  toux  ;  diarrhée,  toux  fréquente, 
pénible,  accompagnée  de  douleurs  à  la  base  de  la  poitrine,  des  deux  côtés; 
expectoration  peu  abondante  de  crachats  composés  d'une  partie  blanche 
aérée  et  d'une  partie  jaunâtre  opaque,  sans  traces  de  sang. 

A  la  percussion,  en  avant  et  en  arrière  du  côté  gauche,  diminution  du 
son  dans  les  deux  tiers  supérieurs  du  poumon;  à  droite,  diminution  légère 
au  sommet;  son  à  peu  près  normal  dans  le  reste  de  l'étendue. 

A  l'auscultation,  en  avant  et  à  gauche,  sous  la  clavicule,  souffle  caver- 
neux un  peu  métallique  avec  léger  gargouillement.  Plus  bas,  dans  toute  la 
hauteur,  râles  sous-crépitants  s'entendant  presque  exclusivement  dans 
l'inspiration  et  mélangés  de  ronchus  sonores,  sibilants  et  ronflants,  perçus, 
au  contraire,  surtout  dans  l'expiration.  A  droite,  faiblesse  de  la  respiration, 
quelques  râles  sous-crépitants,  sifflements  et  ronflements  dans  toute  la 
hauteur,  principalement  dans  l'expiration.  En  arrière,  à  gauche,  souffle 
caverneux  et  râle  caverneux  au  sommet  ;  plus  bas,  râle  sous-crépitant, 
surtout  à  la  base;  ronchus  sonores  dans  la  plus  grande  partie  du  poumon 
gauche.  A  droite,  râle  sous-crépitant  dans  la  fosse  sus-épineuse,  inférieu- 
rement  quelques  râles  sous-crépitants  et  sibilants  moins  prononcés  qu'à 
gauche. 

La  malade  se  plaint  beaucoup  de  la  douleur  et  du  gonflement  œdéma- 
teux qui,  après  avoir  disparu  à  peu  près  complètement  pendant  une 
semaine,  ont  reparu  avec  une  intensité  nouvelle  au  membre  abdominal 
gauche.  Les  veines  sous-cutanées  se  dessinent  et  donnent  une  teinte  bleuâtre 
à  la  jambe  qui  contraste  par  sa  couleur  et  son  volume  avec  le  membre  du 
côté  opposé,  pâle  et  émacié  comme  le  reste  du  corps.  Les  menstrues  ont  été 
complètement  supprimées  depuis  le  début  de  la  maladie.  Les  urines  sont 
épaisses,  peu  abondantes,  et  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Pendant  son  séjour  à  l'hôpital  qui  a  duré  un  mois,  la  malade  a  présenté 
à  peu  près  les  mêmes  symptômes  du  côté  de  la  poitrine,  si  ce  n'est  que  les 
râles  cavernuleux  et  caverneux  ont  envahi  une  portion  de  plus  en  plus 
étendue  du  poumon  gauche,  et  se  sont  manifestés  au  sommet  du  poumon 
droit.  L'oppression  a  été  en  augmentant.  La  toux  et  l'expectoration  n'ont 
pas  varié.  Jamais  nous  n'avons  observé  de  crachats  sanguinolents  ni  san- 
glants. Dans  les  dernières  semaines,  la  malade  s'est  beaucoup  plainte  d'une 
douleur  aiguë  pleurétique  au  côté  gauche  de  la  poitrine.  La  fièvre  a  per- 
sisté, continue  avec  redoublements  le  soir.  La  langue,  sèche  et  rouge,  s'est 
couverte  de  muguet.  Un  léger  délire  s'est  déclaré,  et  la  malade  a  succombé 
le  24  octobre  après  trois  mois  de  maladie. 

Autopsie  (voy.  planche  coloriée  II).  —  La  plèvre  gauche  est  épaissie,  tapis- 
sée à  sa  surface  pariétale  et  viscérale  par  des  dépôts  fibrineux,  sous  forme 
de  membranes  ou  de  petites  villosités  saillantes.  Au  milieu  des  produits 
inflammatoires,  on  découvre  quelques  granulations  tuberculeuses.  Le  pou- 
mon est  induré  dans  toute  son  étendue,  excepté  à  la  partie  supérieure,  où 
l'on  remarque  un  affaissement  notable  déterminé  par  la  présence  d'une 
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excavation.  Une  coupe  de  Torgane  montre  en  effet  dans  le  lobe  supérieur 
deux  cavernes  à  parois  très  minces,  jaunâtres.  Tout  autour  et  dans  les 
parties  situées  au-dessous,  le  tissu  est  hépatisé,  dense,  plongeant  au  fond 
de  l'eau.  La  couleur  de  la  surface  de  section  est  grise,  piquetée  de  points 
noirs.  Sur  ce  fond  homogène  tranchent  des  îlots  d'un  gris  plus  opaque, 
légèrement  saillants,  au  milieu  desquels  on  aperçoit  à  l'œil  nu  de  petites 
nodosités  grisâtres  que  le  microscope  démontre  être  des  granulations  tuber- 
culeuses. Sur  une  coupe  du  lobe  inférieur  on  a  une  apparence  à  peu  près 
analogue.  On  remarque  une  coloration  grise  uniforme  sur  laquelle  se  déta- 
chent des  granulations  tuberculeuses  saillantes  et  des  îlots  jaunâtres  un 
peu  plus  volumineux.  Au  centre  de  ce  tissu  existe  une  caverne  de  la  grosseur 
d'une  noisette  à  parois  tapissées  de  détritus  grisâtres,  séparée  seulement 
par  la  plèvre  de  la  cavité  séreuse.  A  la  partie  inférieure  de  cette  caverne, 
le  tissu  pulmonaire  est  homogène,  lisse,  jaunâtre  et  friable  (pneumonie 
caséeuse  type).  On  rencontre  plusieurs  îlots  de  pneumonie  analogues  dans 
diverses  parties  de  ce  lobe  inférieur. 

La  plèvre  droite  est  adhérente  par  un  tissu  cellulaire  lâche.  On  ne  découvre 
aucune  granulation.  La  surface  du  poumon  est  irrégulière,  bosselée  au 
sommet.  Une  coupe  pratiquée  dans  le  sens  longitudinal  montre  vers  le 
milieu  du  lobe  supérieur  de  petits  îlots  gris,  tachetés  de  noir,  dont  la  surface 
de  section  est  sèche,  luisante,  finement  granuleuse.  Ces  îlots  de  pneumonie 
tuberculeuse  ont  la  grosseur  environ  d'un  petit  pois;  leurs  bords  ne  sont 
pas  très  bien  limités  ;  ils  sont  friables,  quelques-uns  sont  ramollis.  Dans  le 
tiers  supérieur  existe  une  caverne  qui  communique  largement  avec  une 
bronche  assez  volumineuse  (2"  division  de  la  bronche),  et  présente  à  sa 
surface  des  débris  grisâtres,  adhérents,  semblables,  comme  aspect,  à  la 
pneumonie  tuberculeuse  ci-dessus  décrite.  Dans  le  lobe  inférieur,  on  ne 
constate  aucune  altération,  si  ce  n'est  une  congestion  légère. 

L'examen  microscopique  démontre  que  les  îlots  grisâtres,  un  peu  sail- 
lants qui  tranchent  sur  le  fond  gris  rosé  et  tacheté  de  noir  du  poumon  sont 
formés  par  des  granulations  tuberculeuses  et  de  la  pneumonie.  Il  y  a  beau- 
coup de  granulations  tuberculeuses,  de  grosseurs  différentes,  isolées  ou 
agglomérées,  caractérisées  par  leurs  éléments  très  petits,  non  granuleux  et 
très  nets.  Autour  d'eux,  les  alvéoles  pulmonaires  sont  remplis  plus  ou  moins 
par  de  grandes  cellules  épithéliales,  des  cellules  sphériques  à  un  seul  noyau 
(corpuscules  muqueux)  ou  des  leucocytes.  Les  petites  bronches  contiennent 
les  mêmes  éléments. 

Le  larynx  et  la  trachée  sont  sains.  Le  foie  est  volumineux,  à  bords  épais, 
mousses  ;  il  est  en  dégénérescence  graisseuse.  La  rate  est  grosse.  Les  reins 
sont  congestionnés.  L'intestin  présente  une  hypérhémie  générale  et  une 
hypertrophie  des  follicules  dont  plusieurs  sont  ulcérés  à  leur  centre. 
L'utérus  offre  les  traces  d'une  pelvi-péritonite  ancienne  ayant  déterminé 
des  adhérences. 

Cette  observation  nous  montre  la  phtisie  galopante  sous  une  de  ses 
formes  les  plus  redoutables.  La  maladie  se  développe  au  milieu 
d'une  santé  parfaite.  Le  début  en  est  brusque,  marqué  par  un  frisson 
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Tiolent,  comme  celui  de  la  pneumonie  aiguë.  Seulement  cette  pneu- 
monie a  des  caractères  particuliers.  Elle  est  envahissante,  progres- 
sive; elle  atteint  les  deux  poumons  presque  simultanément,  et  au  lieu  de 
tendre  vers  la  résolution,  comme  l'inflammation  franche,  elle  parcourt 
les  diverses  phases  de  la  pneumonie  tuberculeuse  lobaireet  lobulaire, 
c'est-à-dire  qu'elle  subit  la  dégénération  granulo-graisseuse,  à  laquelle 
succèdent  promptement  le  ramollissement  et  l'ulcération  destissus. 

Dans  l'observation  qui  suit,  le  début  est  moins  brusque,  mais  cette 
bénignité  relative  n'est  que  momentanée  et  l'œuvre  de  destruction 
s'accomplit  avec  une  égale  rapidité. 

Obs.  X.  —  Phtisie  galopante  à  début  lent.  —  Au  n°  30  de  la  salle  Saint- 
Landry  est  couché  le  nommé  M...  (Pierre),  âgé  de  vingt  ans,  cuisinier,  entré 
à  l'hôpital  Lariboisière  le  25  avril  1865. 

Ses  parents  vivent  encore  et  se  portent  bien.  Lui-même  ne  se  rappelle 
aucune  maladie,  à  l'exception  de  la  rougeole.  Il  ne  présente  et  n'a  jamais 
présenté  aucun  symptôme  de  scrofule.  Il  exerce  depuis  cinq  ans  la  profes- 
sion de  cuisinier  en  province  et  n'est  venu  à  Paris  que  depuis  quelques  se- 
maines. 

La  maladie  qui  l'amène  à  l'hôpital  a  commencé  à  la  fin  de  février  1865,  le 
lendemain  d'un  jour  oii  il  avait  longtemps  joué  dans  la  neige  avec  ses  ca- 
marades et  s'était  refroidi.  Le  premier  phénomène  qui  parut  fut  la  toux, 
presque  immédiatement  suivie  d'un  crachement  de  sang  (environ  un  verre). 
Ce  crachement  de  sang  dura  pendant  deux  jours.  C'est  alors  que  se  sentant 
à  peu  près  remis  de  cet  accident,  il  vint  à  Pai'is.  Il  loua  un  petit  cabinet 
sans  air,  sans  lumière,  et  entra  comme  aide  chez  un  restaurateur  de  la  rue 
de  Rambuteau.  Au  lieu  de  se  rétablir,  il  continua,  tout  en  travaillant,  à 
tousser  et  à  expectorer  quelques  crachats  blanc  verdâtre,  aérés  ;  bientôt 
il  perdit  l'appétit  et  les  forces,  maigrit  notablement,  éprouva  des  sueurs 
nocturnes  et  se  décida  alors  à  entrer  à  l'hôpital. 

La  figure  est  extrêmement  pâle,  ce  que  nous  attribuons  à  la  maladie  ; 
mais  beaucoup  aussi  à  sa  profession.  Quoique  conservant  encore  un  certain 
embonpoint,  il  prétend  avoir  considérablement  maigri  depuis  deux  mois  ; 
il  se  plaint  d'une  faiblesse  extrême.  L'inappétence  est  absolue;  la  langue  est 
rouge  sur  les  bords  et  à  la  pointe;  on  ne  constate  ni  diarrhée  ni  vomisse- 
ments; la  peau  est  chaude  ;  le  pouls  est  à  120,  la  voix  légèrement  enrouée. 
Oppression  vive,  toux  continuelle,  fatigante;  expectoration  abondante  de 
crachats  jaune  verdâtre  opaques;  pas  de  point  de  côté,  mais  percussion  du 
thorax  généralement  douloureuse. 

En  avant,  sous  les  deux  clavicules,  obscurité  du  son  très  notable  ;  en  ar- 
rière, la  diminution  du  son  est  plus  marquée  à  gauche.  L'auscultation  fait 
entendre  dans  les  deux  côtes  de  la  poitrine,  en  avant  et  en  arrière,  des  râles 
sibilants  et  sous-crépitants  qui  masquent  le  murmure  respiratoire.  Ces  râles 
sont  plus  prononcés  dans  les  parties  supérieures  que  dans  les  parties  infé- 
rieures, plus  à  gauche  qu'à  droite  ;  en  certains  points  les  râles  sous-cré- 
pitauts  sont  humides. 
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Les  jours  suivants,  l'état  du  malade  s'aggrave  ;  la  fièvre  est  plus  vive,  la 
peau  est  bridante  ;  120  pulsations  par  minute,  développées,  mais  de- 
pressibles;  la  langue  est  rouge,  le  sentiment  de  prostration  de  plus  en  plus 
marqué  ;  la  toux  est  incessante  ;  les  crachats  très  abondants  sont  constitués 
par  une  partie  jaune  opaque  nageant  dans  une  sérosité  louche.  Les  phéno- 
mènes stéthoscopiques  sont  encore  plus  prononcés  que  les  jours  précédents. 
A  gauche,  en  avant,  râles  sibilants  et  sous-crépitants  dans  toute  la  hauteur 
du  poumon;  en  bas,  quelques-uns  sont  très  humides  et  donnent  à  l'oreille 
la  sensation  du  râle  cavernuleux.  En  arrière  les  râles  sibilants  sont  plus 
aigus,  les  râles  sous-crépitants  plus  fins.  C'est  un  mélange  de  râles  crépitants 
et  de  râles  sous-crépitants  secs,  surtout  perçus  dans  l'inspiration.  A  droite, 
en  avant,  respiration  soufflante,  peu  de  râles  ;  en  arrière,  râles  sibilants  et 
sous-erépitants,  surtout  marqués  au  sommet. 

Il  est  inutile  d'énumérer  jour  par  jour  des  symptômes  qui  ont  très  peu 
varié.  Nous  nous  bornerons  à  dire  que  l'état  général  a  été  constamment 
s'aggravant.  La  fièvre  a  persisté  avec  la  même  intensité  ;  le  pouls  restant 
fréquent  et  la  peau  très  chaude,  sans  que  jamais  le  visage,  du  moins 
le  matin,  au  moment  de  la  visite,  devînt  rouge,  injecté.  La  toux  a  été  un 
phénomène  dominant  et  des  plus  pénibles  pour  le  malade.  Les  crachats 
n'ont  jamais  été  visqueux  ni  sanguinolents  ;  ils  ont  toujours  présenté  les 
caractères  décrits  plus  haut  et  ont  été  mélangés  à  diverses  reprises  d'un  peu 
de  sang  pur.  Nous  n'avons  constaté  ni  délire,  ni  épistaxis,  ni  ballonnement 
du  ventre,  ni  douleur  dans  la  fosse  iliaque.  Jamais  de  diarrhée. 

La  percussion  a  fourni  un  son  de  plus  en  plus  obscur  non  seulement  au 
sommet  des  poumons,  mais  dans  toute  l'étendue  de  la  poitrine,  particu- 
lièrement du  côté  gauche. 

Les  signes  stéthoscopiques  se  sont  très  peu  modifiés.  Ils  ont  toujours 
consisté  en  un  mélange  de  râles  crépitants,' sous-crépitants,  ronflants  et 
sibilants.  Dans  certains  points  surtout  en  avant  et  à  gauche,  ils  sont  deve- 
nus de  plus  en  plus  humides  et  tout  à  fait  semblables  à  un  petit  gargouille- 
ment. En  arrière  et  à  droite,  nous  percevons,  dans  les  derniers  jours,  du 
souffle  et  du  râle  caverneux  dans  un  point  limité. 

Malgré  un  traitement  actif,  mort  le  12  mai. 

Autopsie.  —  Les  plèvres  pariétale  et  viscérale  n'ont  pas  contracté  d'adhé- 
rences, excepté  au  sommet  gauche  oii  ces  adhérences  sont  légères. 

Le  poumon  droit  présente  à  sa  partie  antérieure  quelques  soulèvements 
emphysémateux.  Il  est  induré  dans  sa  presque  totalité  ;  sa  densité  rappelle 
celle  d'une  pneumonie  fîbrineuse.  Une  coupe  de  l'organe  donne  issue  à  une 
grande  quantité  d'un  liquide  rougeâtre.  Des  granulations  tuberculeuses 
existent  au  milieu  de  l'hépatisation.  Au  lobe  supérieur,  on  remarque  plu- 
sieurs petites  excavations,  dont  quelques-unes  contiennent  encore  dans 
leurs  parois  des  débris  de  matière  caséeuse.  A  la  partie  tout  à  fait  inférieure 
existe  simplement  de  la  congestion  avec  quelques  granulations. 

Le  poumon  gauche  présente  à  sa  surface  des  inégalités  et  des  colorations 
diverses  qui  proviennent  tantôt  de  l'emphysème,  tantôt  des  masses  ca- 
séeuses  qui  soulèvent  la  plèvre.  Tout  le  poumon  est  converti  en  un  tissu 
induré  et  ramolli  par  places,  véritable  pneumonie  passée   dans  certains 
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points  à  l'état  caséeux;  le  tissu  est  dans  d'autres  points  comme  œdé- 
matié.  En  avant  et  en  bas,  là  où  nous  percevions  une  sorte  de  gar- 
gouillement, le  parenchyme  est  mollasse,  et  le  liquide  qui  s'en  écoule  est 
louche,  puriforme.  Des  granulations  existent  en  grand  nombre  dans  ce 
poumon. 

L'examen  microscopique  montre  dans  les  masses  hépatiques  des  alvéoles 
pulmonaires  remplis  par  des  cellules  très  volumineuses,  mesurant  de 
Qmm  012  à  0«™,015,  possédant  un  ou  plusieurs  noyaux,  souvent  vésiculeux, 
et  contenant  des  granulations  graisseuses.  Plusieurs  noyaux  sont  en  voie  de 
division.  Ces  gros  éléments  sont  prédominants,  mais  il  existe  aussi  de  vé- 
ritables leucocytes  plus  ou  moins  granuleux. 

Les  granulations  saillantes,  demi-transparentes  ou  jaunâtres,  que  l'on 
voit  à  l'œil  nu  dans  les  parties  hépatisées,  sont  exclusivement  formées  de 
petits  noyaux  mesurant  0™™,005  à  0™  ,006  et  de  rares  fibres  élastiques.  Ce 
sont  de  vraies  granulations  tuberculeuses.  Dans  le  lobe  inférieur  droit  ces 
granulations  tuberculeuses  se  trouvaient  seules,  comme  nous  l'avons  dit, 
isolées  au  milieu  du  tissu  pulmonaire  normal  ou  simplement  congestionné. 
Ces  granulations  étaient  assez  grosses,  saillantes,  demi-transparentes  ou 
opaques.  Elles  occupaient  la  place  de  plusieurs  alvéoles,  comme  le  prouvait 
la  présence  de  nombreuses  fibres  élastiques  trouvées  dans  chaque  granu- 
lation. 

Cette  observation  présente  de  grandes  analogies  avec  l'observation 
qui  précède,  si  ce  n'est  que  le  début  a  été  moins  violent,  et  plutôt  celui 
d'une  bronchite  que  d'une  pneumonie;  mais,  au  fond,  les  symptômes 
notés  pendant  la  vie  et  les  lésions  constatées  après  la  mort  étaient  les 
mêmes,  seulement  moins  avancées  chez  le  second  malade.  Ce  n'est  en 
effet  que  dans  les  derniers  jours  que  nous  avons  perçu  à  l'un  des  som- 
mets du  souffle  caverneux  et  du  gargouillement.  Cette  circonstance  eût 
pu  rendre  le  diagnostic  un  peu  difficile  si  le  crachement  de  sang,  qui 
a  marqué  le  début  de  la  maladie,  si  le  caractère  de  l'expectoration  et 
la  gravité  des  symptômes  généraux  n'avaient  immédiatement  révélé 
la  nature  tuberculeuse  des  broncho-pneumonies  reconnues  pendant 
la  vie. 

Obs.  XL  —  Phtisie  galopante  survenant  dans  le  cours  d'une  phtisie  chro- 
nique. —  Le  14  mars  1865  entrait  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Saint-Lan- 
dry, n°  31,  le  nommé  G...,  âgé  de  dix-huit  ans,  né  de  père  et  mère  bien  por- 
tants. Ce  jeune  garçon  avait  habité  la  campagne  jusqu'à  l'âge  de  neuf  ans; 
à  cette  époque  il  vint  à  Paris  et  au  bout  de  quelques  années  entra  en  ap- 
prenLissage  chez  un  bijoutier.  Cet  apprentissage  fut  pour  lui  extrêmement 
rude.  Mal  nourri,  mal  logé,  il  restait  constamment  assis,  travaillant  toute 
la  journée  au  chalumeau  devant  un  bec  de  gaz. 

Quoique  sa  santé  eût  été  fort  ébranlée  par  les  mauvaises  conditions  hy- 
giéniques dans  lesquelles  il  s'était  trouvé  placé,  cependant  il  n'avait  pas  été 
sérieusement  malade  et  ne  toussait  pas,  lorsque  vers  le  mois  de  mai  1864, 
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en  faisant  de  la  gymnastique,  il  reçut  dans  le  dos  un  coup  tellement  vio- 
lent qu'il  fut  pris  de  tremblement  général  du  corps  et  faillit  se  trouver  mal. 
Dans  la  nuit  il  rendit  par  la  bouche  environ  un  verre  de  sang  en  plusieurs 
fois. 

Les  semaines  qui  suivirent  cet  accident  se  passèrent  assez  bien,  sans 
symptôme  particulier,  puis  il  commença  à  tousser,  eut  un  peu  de  fièvre  et 
dès  lors  la  toux  ne  cessa  plus.  Il  continua  à  travailler  jusqu'au  mois  de 
septembre,  époque  à  laquelle  l'aggravation  de  la  fièvre  et  de  la  toux  aux- 
quelles s'étaient  joints  de  l'amaigrissement,  des  sueurs  nocturnes,  la  perte 
des  forces  et  de  l'appétit  le  forcèrent  à  entrer  à  l'hôpital  de  la  Pitié.  Il  y 
resta  environ  un  mois  et  demi  et  en  sortit  notablement  amélioré,  à  tel  point 
qu'il  put  reprendre  ses  occupations. 

Au  bout  de  quelques  mois  les  accidents  reparurent  et  il  fut  admis  à  Thô- 
pital  Lariboisière  (salle  Saint-Landry,  n°  31)  le  14  mars  1865. 

Nous  constatâmes,  au  moment  de  son  entrée,  tous  les  signes  d'une  phtisie 
chronique  limitée  au  poumon  droit  et  à  la  partie  supérieure  de  ce  pou- 
mon :  matité  au  sommet,  râles  sous-crépitants  humides  et  léger  gargouille- 
ment, respiration  soufflante  à  la  partie  inférieure,  respiration  rude  du  côté 
gauche  sans  diminution  du  son,  sans  bruits  anormaux,  La  toux  était  mo- 
dérée, l'expectoration  médiocrement  abondante,  la  fièvre  peu  accusée  ;  le 
malade  avait  de  l'appétit  et  restait  levé  une  grande  partie  de  la  journée. 

Vers  le  commencement  d'avril,  sans  cause  appréciable,  les  symptômes 
s'aggravèrent  tout  à  coup;  la  fièvre  s'alluma,  elle  fut  vive  et  continue,  le 
malade  se  plaignit  d'une  grande  faiblesse,  d'oppression  ;  la  toux  devint  plus 
fréquente,  plus  douloureuse;  l'expectoration  ne  changea  pas  de  caractère, 
mais  les  crachats  furent  plus  abondants.  En  même  temps  l'amaigrissement 
en  quelques  jours  fit  de  rapides  progrès. 

L'examen  de  la  poitrine  nous  démontra  que  les  lésions  s'étaient  étendues 
du  côté  droit,  et  que  le  poumon  gauche  commençait  à  se  prendre  égale- 
ment. Dans  les  points  qui  jusque-là  nous  avaient  paru  indemnes  ou  à  peu 
près,  nous  percevions  des  râles  sous-crépitants  plus  ou  moins  secs,  mélan- 
gés de  râles  ronflants  et  sibilants.  Nous  pûmes  ainsi  suivre,  pour  ainsi  dire, 
jour  par  jour  l'envahissement  rapide  de  la  majeure  partie  des  deux  pou- 
mons par  la  pneumonie  catarrhale  et  caséeuse.  Les  lésions  anciennes  avaient 
pendant  ce  temps  subi  une  accélération  dans  leur  marche,  jusque-là  fort 
lente. 

Le  21  avril,  quelques  jours  avant  la  mort,  trois  semaines  environ  après 
le  début  des  accidents  aigus,  nous  constatâmes  l'état  suivant  :  amaigrisse- 
ment considérable,  inappétence  absolue,  diarrhée,  léger  muguet  sur  la  mu- 
queuse buccale,  fièvre  vive  (125  pulsations,  peau  brûlante),  toux  incessante, 
expectoration  très  abondante  de  crachats  jaune  verdâtres,  opaques,  ni  san- 
guinolents ni  sanglants,  oppression  forte  (o5  respirations  par  minute);  dou- 
leur du  côté  gauche  au-dessous  du  sein. 

Par  la  percussion  en  avant,  matité  à  droite  dans  presque  toute  la  hau- 
teur, à  gauche  simple  obscurité. 

A  l'auscultation,  dans  la  moitié  supérieure  droite,  souffle  caverneux  et 
gargouillement;  dans  la  moitié   inférieure,  râles  sous-crépitants  humides 
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râles  cavernuleux,  râles  ronflants  et  sibilants.  A  gauche,  respiration  souf- 
flante au  sommet,  râles  sibilants  surtout  dans  l'expiration  ;  plus  bas,  au 
niveau  de  la  douleur,  râles  sous-crépitants  humides. 

En  arrière,  diminution  du  son  dans  toute  la  hauteur  du  côté  droit;  â 
gauche,  son  à  peu  près  noi^mal. 

A  l'auscultation,  râles  sous-crépitants  humides  et  léger  gargouillement 
dans  la  plus  grande  étendue  du  poumon  droit,  souffle  caverneux  au  som- 
met moins  prononcé  qu'en  avant.  A  gauche,  quelques  râles  ronflants  et 
sous-crépitants  humides  disséminés,  léger  gargouillement  par  places. 

Uautopsie  nous  montra  les  lésions  suivantes  :  les  plèvres  costale  et  pul- 
monaire du  côté  droit  sont  très  adhérentes  dans  toute  leur  étendue.  Le 
poumon  est  volumineux,  induré,  pesant;  il  présente  à  une  coupe  faite  à  la 
partie  antérieure  une  excavation  au  sommet  pouvant  contenir  une  grosse 
noix.  Un  peu  au-dessous  dans  le  lobe  supérieur  existent  un  certain  nombre 
de  cavernules  creusées  au  centre  d'un  tissu  induré,  en  pneumonie  catar- 
rhale  et  caséeuse  (ces  dernières  par  petites  masses);  plus  bas,  dans  la  moi- 
tié inférieure,  les  excavations  sont  plus  rares,  mais  on  trouve  de  nombreux 
noyaux  caséeux  disséminés,  quelques-uns  du  volume  d'un  pois,  d'autres  de 
la  grosseur  d'une  forte  tète  d'épingle.  Au  milieu  de  ces  parties  hépatisées 
se  rencontrent  un  grand  nombre  de  granulations  grises  ou  jaunâtres,  qui 
se  distinguent  à  l'œil  nu,  et  mieux  encore  au  microscope,  des  petites  masses 
caséeuses  précédemment  décrites. 

Sur  une  coupe  postérieure  se  remarquent  les  mêmes  lésions  ;  seulement 
les  petites  excavations  creusées  dans  le  tissu  hépatisé  sont  moins  nom- 
breuses qu'en  avant.  Tout  â  fait  â  la  base  le  parenchyme  est  simplement 
congestionné,  et  renferme  quelques  granulations. 

Au  poumon  gauche,  les  adhérences  sont  beaucoup  moins  étendues  que 
du  côté  droit  ;  elle  n'existent  qu'en  arrière  et  à  la  partie  supérieure.  En 
avant,  on  observe  quelques  fausses  membranes,  molles,  indices  de  la  pleu- 
résie récente  qui  s'était  traduite  dans  les  derniers  jours  de  la  vie  par  un 
point  de  côté  fort  douloureux.  Le  poumon  est  beaucoup  moins  volumineux, 
moins  dur  que  celui  du  côté  opposé.  Une  coupe  faite  à  la  partie  antérieure 
démontre  l'existence  d'une  petite  caverne  au  sommet  et  de  noyaux  de 
pneumonie  catarrhale  et  caséeuse  disséminés  dans  toute  la  hauteur  du  pou- 
mon au  milieu  d'un  tissu  congestionné.  A  la  partie  postérieure,  même  état, 
seulement  induration  pneumonique  plus  étendue  et  plus  prononcée  qu'en 
avant.  Le  poumon  gauche  présente,  comme  le  poumon  droit,  un  assez  grand 
nombre  de  granulations  parfaitement  reconnaissables. 

La  muqueuse  bronchique  est  injectée  et  un  peu  épaissie.  Les  ganglions 
bronchiques  et  surtout  les  ganglions  mésentériques  sont  augmentés  de  vo- 
lume et  offrent  une  partie  jaunâtre  caséeuse  et  une  partie  rouge  enflam- 
mée. Le  foie  commence  à  subir  la  dégénérescence  graisseuse.  De  nom- 
breuses ulcérations  se  remarquent  sur  l'intestin. 

Dans  cette  observation  le  passage  de  la  forme  chronique  à  la  forme 
aiguë,  autrement  dit,  le  développement  de  la  broncho-pneumonie 
envahissante  s'est  opéré  en  quelque  sorte  sous  nos  yeux.  Quant  à  dire 
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pourquoi  la  lésion  s'est  subitement  étendue  à  une  grande  partie  des 
poumons  de  manière  à  précipiter  la  marche  jusque-là  lente  delà  ma- 
ladie, nous  l'ignorons  absolument,  tout  comme  nous  ignorons  pour- 
quoi la  forme  aiguë  se  montre  chez  certains  individus  de  préférence  à 
la  forme  chronique.  Il  est  probable  que  ces  différences  tiennent  sur- 
tout à  des  conditions  individuelles  difficiles  à  déterminer. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  aujourd'hui  ne  présente  aucune  diffi- 
culté quand  on  peut  pratiquer  l'examen  convenable  des  crachats; 
même  en  dehors  de  cette  constatation  il  est  encore  généralement  facile. 
D'une  part,  le  sang,  la  toux,  l'expectoration,  la  dyspnée  appellent 
immédiatement  l'attention  sur  la  poitrine.  D'autre  part,  la  présence 
de  phénomènes  sthéthoscopiques  tout  à  fait  caractéristiques  à  la 
partie  supérieure  d'un  ou  des  deux  poumons  ne  peut  laisser  le  moindre 
doute  sur  l'existence  d'une  tuberculose.  En  dernier  lieu,  la  rapidité 
avec  laquelle  se  sont  développés  les  accidents,  la  nature  et  l'étendue 
des  signes  fournis  par  l'auscultation,  viennent  indiquer  l'espèce  parti- 
culière de  phtisie. 

Cependant  on  pourrait,  au  début,  penser  qu'il  s'agit  d'une  bron- 
chite capillaire,  d'une  pneumonie,  d'une  broncho- pneumonie 
simples. 

La  concentration  des  râles  au  sommet,  les  caractères  négatifs  de 
l'expectoration,  la  présence  du  sang  pur  au  milieu  des  crachats,  les 
hémoptysies  antérieures,  les  antécédents  héréditaires,  indiqueront  l'é- 
volution de  lésions  pulmonaires  d'origine  tuberculeuse. 

Avant  les  manifestations  du  ramollissement  caséeux,  on  pourrait 
prendre  encore  la  phtisie  subaiguë  pour  une  phtisie  granuleuse  aiguë 
à  forme  de  bronchite,  de  bronchite  capillaire  ou  de  broncho-pneu- 
monie. En  dehors  des  accidents  généraux,  d'ordinaire  plus  accentués 
dans  la  phtisie  aiguë,  et  des  signes  qui  indiquent  la  dissémination  des 
tubercules,  l'évolution  des  lésions  pulmonaires  dans  la  phtisie  galo- 
pante sera  significative.  Au  début,  elles  sont  le  plus  souvent  bornées 
à  la  partie  supérieure  du  poumon,  et  ce  n'est  que  successivement  que 
les  autres  parties  sont  envahies.  D'ailleurs,  l'hésitation  ne  sera  pas  de 
longue  durée  :  tandis  que  dans  la  phtisie  aiguë  les  signes  stéthoscopi- 
ques  varient  peu  et  consistent  presque  exclusivement  en  râles  sibi- 
lants et  sous-crépitants,  dans  la  phtisie  galopante,  les  râles  humides 
succèdent  rapidement  aux  râles  secs  dans  divers  points  de  la  poitrine, 
surtout  vers  les  sommets  ;  puis  bientôt  les  râles  sous-crépitants  humi- 
des sont  eux-mêmes  remplacés  par  les  râles  cavernuleux,  en  même 
temps  qu'on  suit,  pour  ainsi  dire,  les  mêmes  symptômes  dans  leur  en- 
vahissement progressif  des  lobes  inférieurs  des  poumons. 

Quand  la  phtisie  galopante  donne  les   signes  stéthoscopiques  de  la 
pneumonie  lobaire,  on  ne  la  distingue  de  la  phtisie  aiguë  pneumoni- 
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que  que  par  l'intensité  moindre  des  phénomènes  généraux,  la  len- 
teur relativement  plus  grande  de  l'évolution,  par  l'apparition  rapide 
des  signes  de  l'excavation  pulmonaire. 

Le  diagnostic  est  beaucoup  plus  difacile  lorsqu'on  a  affaire  à  des 
vieillards;  chez  eux,  l'examen  stéthoscopique  est  souvent  à  peu  près 
négatif,  et  la  broncho-pneumonie  s'accompagne  volontiers  de  symp- 
tômes généraux  graves  et  prend  une  allure  traînante  ;  la  difficulté  est 
telle  que  Durand-Fardel  cite  des  observations  dans  lesquelles  l'autop- 
sie seule  a  montré  qu'il  s'agissait  de  phtisie  galopante. 

Des  noyaux  cancéreux  disséminés  dans  les  poumons  donnent  lieu, 
dans  quelques  cas,  à  des  symptômes  généraux  et  locaux  qui  ont  la 
plus  grande  analogie  avec  ceux  de  la  tuberculisation  galopante.  Un 
des  faits  les  plus  remarquables  en  ce  genre  a  été  recueilli  à  l'hôpital 
Lariboisière  dans  le  service  d'Oulmont,  qui  a  bien  voulu  nous  com- 
muniquer l'observation  du  malade. 

Obs.  XII.  —  Cette  observation  est  relative  à  un  homme  âgé  de  vingt-huit 
ans  entré  le  6  mars  1865,  dans  la  salle  Saint-Charles,  n°  16,  pour  une  né- 
vralgie sciatique  du  membre  abdominal  gauche.  Cette  névralgie  avait  cédé  à 
Fusage  des  bains  sulfureux  et  le  malade  se  disposait  à  quitter  l'hôpital, 
lorsqu'il  fut  pris  tout  à  coup,  sans  cause  appréciable,  des  symptômes  d'une 
fièvre  catarrhale  :  fièvre  intense,  courbature  générale,  coryza,  toux,  dou- 
leurs thoraciques  vagues,  gène  de  la  respiration,  inappétence,  langue 
blanche,  diarrhée.  L'auscultation  fit  entendre  dans  les  premiers  jours  de 
nombreux  râles  ronflants  et  sibilants  disséminés  dans  les  deux  poumons. 
Ces  râles  ne  tardèrent  pas  à  se  transformer  en  râles  sous-crépitants  qui 
furent  perçus  également  dans  toute  la  hauteur  de  la  poitrine,  tant  en  avant 
qu'en  arrière.  Les  phénomènes  stéthoscopiques  n'ont  pas  varié  pendant 
tout  le  temps  de  la  maladie,  si  ce  n'est  que  les  râles  sous-crépitants  sont 
devenus  de  plus  en  plus  humides.  Dans  les  derniers  jours,  on  a  constaté 
de  la  submatité  dans  tout  le  côté  gauche  du  thorax  surtout  à  la  partie  pos- 
térieure et  supérieure. 

Pendant  près  d'un  mois  que  la  maladie  a  duré,  la  fièvre  a  été  vive,  con- 
tinue ;  les  transpirations  abondantes  ;  l'affaiblissement  s'est  de  plus  en  plus 
prononcé,  l'amaigrissement  a  fait  de  rapides  progrès,  l'appétit  a  toujours 
été  complètement  nul,  la  diarrhée  a  été  persistante,  les  crachats  n'ont 
jamais  été  différents  de  ceux  qui  existent  dans  la  bronchite,  la  face  a 
toujours  présenté  une  pâleur  considérable  et  quelquefois  une  expression 
d'égarement.  Au  milieu  de  tous  ces  phénomènes,  l'intelligence  s'est  con- 
servée intacte  jusqu'au  dernier  jour;  à  peine  un  peu  de  délire  calme  s'est- 
il  montré  quelques  heures  avant  la  mort  qui  est  survenue  le  12  juin. 

A  l'autopsie,  on  a  trouvé  des  masses  cancéreuses  dures,  quelques-unes 
en  voie  de  ramollissement  dans  les  deux  poumons,  surtout  au  poumon 
gauche.  La  plus  volumineuse  était  située  de  ce  côté,  vers  l'angle  de  l'omo- 
plate, et  plus  près  du  bord  postérieur  que  de  la  face  antérieure  ;  les  bron- 
ches étaient  injectées. 
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Des  masses  cancéreuses  existaient  dans  plusieurs  autres  organes,  les  reins 
et  le  pancréas.  L'intestin  était  sain. 

Cette  observation  est  assurément  bien  remarquable.  En  moins  d'un 
mois  un  cancer  s'est  développé  dans  les  poumons  et  a  amené  la  mort. 
En  présence  des  symptômes  ci-dessus  mentionnés,  quel  est  le  médecin 
qui  aurait  pu  songer  à  une  maladie  autre  que  la  phtisie  aiguë  galo- 
pante? Comment  supposer  surtout  qu'il  se  fût  agi  d'un  cancer  pul- 
monaire qui  ne  s'était  révélé  par  aucun  signe  particulier,  alors  que  ce 
cancer  est  si  rarement  observé  sous  la  forme  indiquée  dans  l'obser- 
vation ? 

Le  pronostic  de  la  phtisie  galopante  est  évidemment  des  plus  graves, 
relativement  moins  gravej  que  celui  de  la  phtisie  aiguë,  puisqu'il  est 
possible  que  le  processus  tuberculeux  subisse  un  temps  d'arrêt,  que 
la  phtisie  subaiguë  se  transforme  en  quelque  sorte  en  phtisie  chroni- 
que, et  puisque  cette  phtisie  chronique  permet  toujours  d'espérer, 
sinon  une  guérison,  du  moins  une  rémission  plus  ou  moins  durable  : 
en  un  mot,  il  est  permis  de  supposer,  au  début  d'une  phtisie  subai- 
guë, que  l'évolution  n'ira  pas  toujours  du  même  pas,  et  qu'en  réalité 
on  est  en  présence  d'une  phtisie  qui,  débutant  d'une  façon  aiguë,  pas- 
sera à  l'état  chronique.  Aussi  est-il  permis  de  ne  pas  désespérer  du 
traitement,  de  compter  que,  modérant  le  processus,  suspendant  l'en- 
vahissement, il  fournira  le  bénéfice  relatif  de  la  transformation  en 
forme  chronique. 

On  devra  insister  sur  les  révulsifs  ;  les  ventouses,  les  vésicatoires, 
les  cautères  même  suffisamment  répétés  rendront  d'utiles  services.  Le 
tartre  stibié  a  été  aussi  préconisé.  Fonssagrives  l'a  administré  à  dose 
rasorienne,  20  à  30  centigrammes  dans  une  potion  de  120  grammes, 
qui  contiendra  20  à  30  grammes  de  sirop  diacode,  destiné  à  en  faci- 
liter la  tolérance.  Cette  potion  sera  donnée  toutes  les  heures  ou  tou- 
tes les  deux  heures  par  cuillerées,  pendant  une  quinzaine  de  jours 
environ.  Pendant  les  quatre  premiers  jours,  l'alimentation  ne  devra 
consister  qu'en  bouillons,  potages  d'abord,  puis  en  œufs,  poisson.  A 
partir  du  cinquième  jour,  le  malade  mangera  à  son  appétit,  et  on 
pourra  voir  des  malades  prendre  chaque  jour  25  centigrammes  de 
tartre  stibié  en  même  temps  qu'une  alimentation  copieuse  sans  en 
éprouver  la  plus  petite  nausée,  le  plus  léger  malaise.  Lorsque  le 
mouvement  fébrile  décroît  sous  l'influence  de  10  à 20  potions,  on  ré- 
duit à  moitié  la  quantité  d'émétique,  et  l'on  continue  ainsi  pendant 
un  temps  variable,  assez  ordinairement  double  de  celui  pendant  le- 
quel la  potion  du  début  a  été  prescrite.  Enfin  on  arrive  à  abaisser 
cette  dose  à  0,05  par  jour,  et  le  malade  peut  la  continuer  pendant  des 
mois  entiers.  Avec  cette  médication  nous  avons  été  assez  heureux  pour 
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enrayer  la  marche  de  phtisies  galopantes  qui  menaçaient  d'être  promp- 
tement  funestes.  Quand  la  tolérance  a  de  la  peine  à  s'établir,  on  em- 
ploiera la  méthode  de  Bernardeau  (de  Tours),  qui  consiste  à  donner 
l'émétique  à  doses  très  réfractées  [Bulletin  de  thérapeut.,  1846).  Pour 
cela  on  mélange  5  centigrammes  à  90  grammes  d'eau;  on  ajoute 
chaque  jour  une  cuillerée  de  cette  solution  à  un  litre  d'eau  ou  de  vin, 
que  le  malade  prend  dans  la  journée  aux  repas. 

Le  tartre  stibié  agirait  comme  contro-simulant,  comme  résolutif. 

L'infusion  de  digitale  à  la  dose  de  oO  centigrammes  à  1  gramme 
de  poudre  de  digitale  pour  une  potion  de  120  grammes  nous  a  paru 
dans  plus  d'un  cas  modérer  le  mouvement  fébrile. 

La  médication  tonique  sera  employée  concurremment  avec  les 
révulsifs  et  l'administration  du  tartre  stibié  ou  de  l'infusion  de  digitale. 


II 

PHTISIE   CHRONIQUE 


La  phtisie  chronique  c'est  la  phtisie  proprement  dite;  c'est  la  forme 
la  plus  commune  de  la  tuberculose  pulmonaire,  celle  qui  répond  à  la 
description  magistrale  d'Arétée  et  aux  magnifiques  études  de  Laënnec  ; 
celle  qui  justifie  le  mieux  le  mot  de  phtisie.  Il  est  hors  de  doute 
que  l'organisme  humain,  d'une  façon  générale,  résiste  à  l'invasion 
tuberculeuse,  que  d'ordinaire  il  échappe  à  l'imprégnation  rapide  et 
complète  par  le  bacille  spécifique,  que  le  plus  souvent  celui-ci,  empê- 
ché dans  sa  marche  sur  ce  terrain  peu  propice,  ne  prolifère  que  len- 
tement, qu'imparfaitement,  limitant  ainsi  l'influence  nuisible  de  son 
évolution. 

Transplantée  chez  l'homme,  relativement  réfractaire,  soit  originelle- 
ment, soit  par  inoculations  successives,  la  tuberculose,  si  virulente 
dans  d'autres  espèces,  s'atténue  pour  ainsi  dire  et  aff'ecte  de  préférence 
la  forme  locale.  La  phtisie  pulmonaire  chronique,  c'est  avant  tout  la 
tuberculose  locale  du  poumon;  elle  est  surtout  locale  pour  la  raison 
que  nous  venons  de  dire;  elle  est  de  toutes  les  tuberculoses  locales 
la  plus  fréquente  en  vertu  des  conditions  si  favorables  que  le  poumon 
offre  à  l'absorption  du  germe  infectieux. 

La  phtisie  pulmonaire,  telle  que  nous  l'entendons  ici,  est  tellement 
atténuée  dans  sa  virulence  que  son  histoire  est  bien  moins  à  faire  avec 
ce  qui  est  propre  au  bacille  lui-même  qu'avec  les  lésions  qui  l'accom- 
pagnent et  en  dépendent,  avec  les  processus  phlegmasiques  et  ulcéra- 
tifs  de  voisinage. 

L'agent  spécifique  détermine  ici  plutôt  un  traumatisme  qu'une  in- 
fection, et  l'ulcération  tuberculeuse  devient  la  clef  principale  de  la  phé- 
noménologie. Laënnec  l'avait  déjà  parfaitement  compris,  et  dans  bon 
nombre  de  ses  observations,  ulcère  du  poumon  est  le  synonyme  pré- 
féré de  phtisie  pulmonaire  (p.  384  à  394). 

Dans  la  tuberculose  aiguë,  le  germe  infectieux  se  répand,  pullule 
abondamment  partout  et  tue  plus  encore  par  la  généralisation  que  par 
l'intensité  de  son  action  de  contact.  Dans  la  phtisie  chronique  il  ne  se 
développe  plus  à  la  façon  des  plantes  qui  tracent,  mais  comme  les 
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plantes  qui  pivotent  ;  il  végète  dans  un  point  donné,  creuse  dans  la 
même  direction,  concentrant  et  ne  manifestant  que  par  des  poussées 
plus  ou  moins  lentes,  plus  ou  moins  successives,  sa  vie  parasitaire. 

La  phtisie  aiguë  était  caractérisée  anatomiquement  par  la  présence 
dans  les  poumons  de  granulations  grises  disséminées  çà  et  là,  ou  d'ag- 
glomérations tuberculeuses  massives,  développées  autour  des  bron- 
chioles, toutes  les  lésions  offrant  le  caractère  commun  de  ne  point 
entraîner  l'ulcération  de  l'organe.  La  congestion  pulmonaire,  l'em- 
physème aigu,  un  certain  degré  de  pneumonie  catarrhale,  étaient,  en 
dehors  des  lésions  de  généralisation  tuberculeuse  dans  les  autres  or- 
ganes, les  seules  altérations  de  quelque  valeur  qu'on  eût  à  signaler. 

Dans  la  phtisie  subaiguë  ou  galopante,  l'évolution  morbide  étant 
moins  rapide,  les  agglomérations  tuberculeuses  péribronchiques 
aboutissaient  à  l'ulcération  ;  mais  il  ne  s'agissait  guère  ici  que  de  ca- 
vernes acineuses,  tout  au  plus  lobulaires,  dont  la  durée  éphémère 
explique  le  rôle  relativement  effacé. 

D'ailleurs,  les  masses  tuberculeuses  n'étaient  point  les  seules  spé- 
cifiques; le  tissu  intermédiaire  était  parsemé,  dans  des  proportions 
variables,  de  granulations  grises,  écloses  sous  l'influence  directe  de  la 
diathèse,  ou  émanées  des  agglomérations  péribronchiques  par  une 
sorte  d'infection  secondaire. 

Ici  déjà  l'affection  se  limitait  plus  exactement  aux  poumons,  et  la 
tuberculose  concomitante  des  autres  organes  perdait  son  importance. 

Dans  la  phtisie  chronique,  la  tuberculose  se  concentre  encore  plus 
profondément  dans  les  poumons  et  s'y  développe,  grâce  à  la  lenteur 
de  l'évolution,  avec  toutes  les  modalités  possibles  de  sa  complexe  évo- 
lution. Toutes  les  altérations  qui  ont  été  étudiées  à  l'anatomie  patho- 
logique peuvent  s'y  rencontrer  :  c'est  le  tubercule  miliaire  de  Laënnec, 
le  nodule  tuberculeux  péribronchique  de  Rindfleisch  et  de  Gharcot  qui 
ouvrent  la  marche  ;  les  trèfles  caractéristiques  se  dessinent  autour  de 
la  terminaison  des  bronchioles.  Puis  l'agglomération  tuberculeuse, 
s'accroissant  progressivement,  finit  par  envahir  Je  nodule  tout  entier, 
et  des  masses  voisines,  s'ajoutant  les  unes  aux  autres,  constituent  des 
masses  plus  volumineuses  encore.  Pendant  ce  temps,  la  caséification, 
le  ramollissement  des  blocs  tuberculeux  se  succèdent,  et  les  cavernes 
acineuses,  lobulaires,  lobaires,  se  forment  suivant  le  mécanisme  qui  a 
été  indiqué  ;  l'ulcération  pulmonaire  deviendra  dès  lors  l'élément  pré- 
dominant de  la  maladie  et  donnera  à  cette  phase  du  processus  une 
physionomie  toute  particulière. 

Pendant  que  les  masses  tuberculeuses  se  caséifient  et  se  ramol- 
lissent, une  autre  scène  anatomique  s'est  déroulée  parallèlement  : 
autour  des  blocs  caséeux,  les  granulations  grises  ont  germé,  atta- 
quant pour   leur  part  le  tissu    pulmonaire  interposé  à    ces  blocs, 
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ajoutant  même  parfois  une  véritable  phthisie  granulique  aiguë  se- 
condaire à  la  phtisie  chronique.  Puis  en  même  temps  que  ces  phéno- 
mènes s'accomplissent,  les  tubercules  miliaires,  la  lésion  la  plus  com- 
mune de  la  maladie,  comme  disait  Laënnec,  continuent  à  envahir  suc- 
cessivement de  haut  en  bas  tout  le  reste  de  l'organe  et  à  subir,  dans 
chaque  stratification  se  succédant  plus  ou  moins  lentement,  la  même 
série  de  transformations  destructives.  La  congestion  pulmonaire,  la 
broncho-pneumonie,  la  dilatation  des  bronches,  l'emphysème,  la 
pleurésie,  l'adénopathie  trachéo-bronchique,  sans  parler  des  lésions 
concomitantes  spécifiques  ou  non  des  autres  organes,  figurent  encore 
sur  la  liste  des  lésions  de  la  phtisie  chronique.  Ici  pourraient  se  placer 
les  pages  qui  ont  été  consacrées  à  la  description  de  tous  ces  éléments 
morbides. 

Il  est  un  autre  aspect  de  la  maladie.  La  période  d'ulcération  n'est 
pas  l'aboutissant  obligé  de  l'évolution  tuberculeuse  ;  comme  on  l'a  vu, 
les  granulations  grises,  les  tubercules  miliaires,  les  tubercules 
massifs  peuvent,  se  transformant  en  tissu  fibreux,  éviter  lacaséifica- 
tion  et  la  désagrégation  finale  ;  c'est  ainsi  que  se  constitue  une  autre 
forme  de  phtisie  chronique,  la  phtisie  fibreuse. 

La  phtisie  chronique  peut  durer  à  travers  les  péripéties  les  plus 
variées  plusieurs  années,  et  presque  indéfiniment  dans  quelques  cas  : 
il  n'est  pas  exceptionnel  de  rencontrer  des  phtisiques,  frappés  dès  la 
jeunesse,  et  qui  atteignent  un  âge  avancé,  sans  que  d'ailleurs  il  y  ait 
lieu  d'admettre  une  terminaison  par  guérison.  L'évolution  se  fait  tantôt 
d'une  façon  lente  et  continue,  tantôt  par  poussées  irrégulièrement  in- 
termittentes, avec  des  quasi-guérisons  plus  ou  moins  prolongées  ; 
d'autres  fois,  au  contraire,  une  phtisie  aiguë  ou  subaiguë  secondaire 
vient  terminer  brusquement  la  scène  morbide.  Si  on  se  rappelle  que 
des  altérations  de  toutes  sortes  se  produisent  concurremment  dans  les 
divers  organes  et  apportent  leur  appoint  au  tableau  clinique,  on  se 
fera  une  idée  de  la  multiplicité  prodigieuse  des  détails  de  ce  tableau. 
C'est  dire  aussi  l'extrême  difficulté  d'une  description  exacte  et  com- 
plète de  tant  de  variations  individuelles,  de  tant  de  combinaisons  ca- 
pricieuses, de  tant  d'incidents  passagers.  Il  faut,  de  toute  nécessité, 
tracer,  dans  ce  vaste  ensemble,  des  subdivisions  artificielles  et  même, 
dans  ces  cadres  plus  restreints,  procéder  par  schéma. 

On  divise  ordinairement  l'évolution  de  la  phtisie  chronique  en  trois 
étapes  ou  périodes  :  une  période  de  débiit,  une  période  d'état,  de  ma- 
ladie confirmée,  une  péi^iode  terminale.  Anatomiquement,  la  période 
du  début  correspond  à  la  simple  production  de  tubercules  plus  ou 
moins  isolés,  avec  induration,  sans  ramollissement  du  tissu  pulmo- 
naire :  c'est  la  période  de  crudité  des  auteurs.  A  la  seconde  période. 
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les  masses  tuberculeuses  ont  déjà  acquis  un  certain  volume,  et  ont 
commencé  à  subir  le  travail  de  ramollissement.  A  la  troisième  pé- 
riode, le  ramollissement  des  tubercules  est  complet,  et  la  matière  ca- 
séeuse  s'est  évacuée  par  les  bronches,  laissant  à  sa  place  une  excava- 
tion, une  caverne  :  c'est  la  période  d'ulcération.  Sans  doute,  ainsi  que 
le  fait  remarquer  Woillez  (1),  la  distinction  entre  ces  deux  dernières  pé- 
riodes est  assez  arbitraire,  puisque  le  ramollissement  tuberculeux 
s'accompagne  rapidement  de  la  formation  de  petites  cavernes  ;  mais 
la  subdivision  est  utile  pour  la  description  et  est  légitime,  s'il  reste 
entendu  que  la  troisième  période  ne  commence  qu'avec  la  production 
de  cavernes  suffisantes  pour  déterminer  des  signes  caractéristiques. 
Nous  conserverons  et  nous  étudierons,  à  propos  de  chaque  période, 
non  seulement  les  différents  symptômes  qui  la  caractérisent,  mais  les 
formes  principales  que  peut  y  revêtir  la  phtisie  chronique,  en  vertu  de 
la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme. 

(1)  Woillez,   Traité  théorique  et  pratique  de  percussion  et  d'auscultation,  1879. 


CHAPITRE   PREMIER 

A.    PÉRIODE    DE    DÉBUT 

PÉRIODE     DE     CRUDITÉ     DES     AUTEURS 


Rien  n'est  plus  variable  que  l'entrée  en  matière  de  la  phtisie  pulmo- 
naire ;  souvent  aussi  rien  n'est  plus  insidieux,  rien  n'est  plus  difficile  à 
dépister.  Il  est  donc  indispensable  d'étudier  avec  grand  soin  les  pre- 
miers désordres  qui  se  produisent  dans  les  différents  appareils,  de 
tenir  compte  de  tous,  même  des  médiocres,  puisque  d'ordinaire  la 
réunion  synthétique  d'un  certain  nombre  d'entre  eux  fournira  seule 
une  indication  précise. 

Nous  rappellerons  d'abord  ce  qui  a  été  dit  de  l'habitude  extérieure 
des  individus  prédisposés  à  la  phtisie,  ces  données  d'esthétique  n'étant 
pas  sans  valeur,  sans  utilité  réelle.  Puis  les  symptômes  du  début 
seront  successivement  étudiés  dans  les  divers  grands  appareils  ;  ce 
procédé,  qui  a  l'inconvénient  de  morceler  et  d'effacer  quelque  peu  la 
physionomie  clinique,  a  l'avantage,  supérieur  ici,  ce  nous  semble, 
d'une  exposition  plus  complète. 

§  1.  —  Habitude  extérieure. 

C'est  une  opinion  professée  dès  l'antiquité,  par  un  grand  nombre 
de  médecins,  que  les  individus  prédisposés  à  la  phtisie  présentent  un 
aspect  spécial,  une  allure  sid  generis,  qu'on  trouve  chez  eux,  à  pre- 
mière vue,  imprimé  aux  divers  appareils  ou  tissus,  le  cachet  de  la 
diathèse.  C'est  là  aussi  comme  un  article  de  foi  accepté  par  le  vulgaire 
et  qu'exprime. plus  d'un  dicton  journalier.  Rien  ne  concorde  mieux 
avec  la  doctrine  pathogénique  actuelle  ;  rien  de  plus  rationnel  que  de 
considérer  comme  particulièrement  propices  à  la  germination  tuber- 
culeuse les  organismes  primitivement  débiles  ou  débilités.  Mais  il  est 
ici  une  cause  d'erreur  qui  n'a  pas  toujours  été  évitée,  et  il  est  certain 
qu'on  a  pris  souvent  pour  une  déchéance  physique  préparatoire  ce 
qui  était  déjà  la  manifestation  d'une  tuberculose  évoluant  depuis  plus 
ou  moins  longtemps  d'une  façon  plus  ou  moins  latente.  C'est  sous 
cette  réserve  que  nous  dirons  quels  seraient  ces  attributs  indicateurs 
du  prédisposé  à  la  phtisie. 
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C'est  surtout  dans  la  configuration  du  tliorax  qu'on  a  voulu  voir  tout 
d'abord  l'empreinte  de  la  débilité  congénitale.  On  connaît  la  célèbre 
description  d'Arétée  (1)  où  il  est  déjà  question  de  la  poitrine  rétrécie, 
de  la  saillie  des  côtes,  de  l'enfoncement  des  espaces  intercostaux  chez 
les  phtisiques.  Galien  (2)  appelle cpOivojSstç  ceux  qui  présentent  cette  par- 
ticularité et  les  regarde  comme  prédisposés  à  la  phtisie.  A  l'exemple 
des  deux  vieux  maîtres,  Bennet  [Tabidorum  theatrum,  London,  1665) 
dépeint  ainsi  le  tronc  des  individus  prédisposés  :  «  Scapulœ  acuminatee, 
prœcordia  contracta,  pectus  anguslum  et  depressum,  cervisgracilior, 
oblonga  omnium  pectoralium  ténor  placidissimum.  »  Van  Swieten 
écrit  que  le  médecin  doit  tenir  comme  suspects  l'aplatissement  de  la 
poitrine  et  le  défaut  de  convexité  des  côtes. 

Le  rétrécissement  du  thorax  dans  la  phtisie  n'a  pas  échappé  à 
Laënnec,  mais  l'illustre  médecin  l'a  surtout  étudié  chez  les  tuberculeux 
confirmés  (p.  577),  s'étant  peu  occupé  de  ce  qu'on  note,  ou  de  ce  qu'on 
croit  avoir  noté  chez  les  individus  qui  deviendront  phtisiques,  mais  ne  le 
sont  pas  encore,  fidèle  en  cela  à  la  rigueur  de  sa  méthode  scientifique. 

De  nos  jours  le  problème  a  paru  beaucoup  plus  complexe,  et  on  a 
compris  qu'il  ne  suffisait  pas  d'en  tirer  la  solution  des  seules  appa- 
rences extérieures.  Plusieurs  auteurs,  Woillez  (3),  Laveran  (4),  Hour- 
mann  et  Dechambre  (5),  Fournet  (6),  Bouvier,  Hirtz  (7),  Briquet  (8), 
Gintrac  (9),  Sibson  (10),  etc.,  ont  cherché  à  exprimer  par  des  chiffres 
la  configuration  du  thorax  normal,  les  modifications  qu'y  déterminent 
l'âge  et  le  sexe,  les  saillies  et  les  dépressions  physiologiques,  et  ce 
n'est  qu'après  avoir  établi  le  schéma  mathématique  du  thorax  normal 
qu'ils  en  ont  rapproché  le  schéma  correspondant  de  l'état  patholo- 
gique. Mais  dans  ces  recherches  il  n'est  presque  exclusivement  ques- 
tion que  du  thorax  du  tuberculeux  confirmé,  et  il  ne  pouvait  en  être 
autrement.  Ces  recherches  de  mensuration  sont  des  plus  délicates  et 
sujettes  à  de  nombreuses  causes  d'erreur  :  aussi  bien  les  résultats  ne 
sont-ils  significatifs  que  lorsque  les  modifications  éprouvées  par  le 
thorax  sont  déjà  suffisamment  accusées.  Or  ce  n'est  point  le  cas  d'or- 
dinaire lors  de  cette  période  indéterminée  où  la  lésion  n'existe  pas 
encore  ou  est  à  peine  à  son  début. 

On  a  essayé  de  tourner  autrement  la  difficulté  et  on  a  substitué 

(1)  Arétée,  loc.  cit. 

(2)  Galien,  Œuvres  complètes.  Trad.  Daremberg,  t.  II,  185(1. 

(3)  Woillez,  Recherches  sur  l'insp.  et  la  mensurat.  de  la  poitrine,  1838. 

(4)  Laveraa,  Gaz.méd.,  1845. 

(5)  Hourmann  et  Dechambre,  Archiv.  ge'n.  de  méd.,  1835. 

(6)  Fournet,  Recherches  sur  la  première  période  de  la  phtisie  pulm.,  1839. 

(7)  Hirtz.  Thèse  de  Strasbourg,  1836. 
(8j  Briquet,  loc.  cit. 

(9)  Gintrac,  Journal  de  méd.  de  Bordeaux. 

(10)  Sibson,  London  med.  Gaz.,  1848. 
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aux  mensurations  extérieures  une  mensuration  interne,  en  quelque 
sorte,  plus  intime  et  qu'on  supposait  plus  exacte,  au  moyen  de  la 
spirométrie.  Des  recherches  ont  paru  démontrer  que,  longtemps 
avant  l'apparition  des  lésions,  la  capacité  pulmonaire,  mesurée  au 
moyen  de  la  spirométrie,  subissait  une  diminution  notable,  même 
chez  des  individus  où  la  configuration  extérieure  de  la  poitrine  avait 
les  meilleures  apparences.  Certes  il  est  facile,  en  général,  d'obtenir 
avec  ce  procédé  des  évaluations  exactes,  mais  il  faut  se  rappeler  qu'en 
dehors  de  la  tuberculose,  de  nombreux  états  morbides  du  poumon, 
de  nombreuses  conditions  personnelles,  influent  sur  les  chiffres 
fournis  par  l'appareil. 

Si  l'observation  des  anciens  reste  applicable  à  un  certain  nombre  de 
cas,  il  est  assez  difficile  de  la  formuler  dans  des  termes  très  rigoureux. 

D'autre  part,  elle  est  passible  de  nombreuses  exceptions.  Laënnec 
y  répugnait.  «  Il  est  certain,  dit-il,  que  les  sujets  ainsi  constitués  ne 
forment  que  le  plus  petit  nombre  des  phtisiques  et  que  la  terrible  ma- 
ladie emporte  fréquemment  les  hommes  les  plus  robustes  et  les  mieux 
constitués.  »  Louis  et  Fournet  partagent  le  même  avis.  C'est  surtout 
Villemin  (1)  qui  s'est  inscrit  en  faux  contre  la  tradition.  «  Il  n'y  a  pas 
d'erreur,  dit-il,  plus  commune  en  médecine  que  celle  qui  consiste  à 
prendre  l'effet  pour  la  cause,  et  nulle  part  cette  erreur  ne  nous  paraît 
plus  évidente  que  dans  ce  qui  a  été  écrit  sur  l'habitude  extérieure 
comme  prédisposition  à  la  phtisie.  Les  anciens  avant  l'auscultation  ne 
pouvaient  que  fort  difficilement  reconnaître  la  phtisie  à  ses  débuts. 
Un  homme  n'était  phtisique  pour  eux  que  par  la  consomption,  et  cette 
période  souvent  fort  longue,  pendant  laquelle  le  malade  jouit  d'une 
santé  passable,  avec  des  bronchites  plus  ou  moins  continues,  n'était 
pas  encore  la  phtisie,  mais  un  état  pathologique  qui  y  conduisait. 
Cependant  les  progrès  du  mal  marchant  avec  lenteur  amenaient  cer- 
taines modifications  dans  l'habitude  extérieure,  qui  frappaient  plus  ou 
moins  tôt  les  observateurs.  Mais  cet  habitus  ne  pouvait  être  un  eff'et 
d'une  maladie  qui  n'avait  pas  encore  d'existence  reconnue,  et  comme 
il  précédait  la  consomption  confirmée,  il  en  était  naturellement  con- 
sidéré comme  la  cause  ou  au  moins  la  prédisposition.  »  Il  déclare  qu'à 
ses  yeux  les  modifications  thoraciques  ne  sont  pas  un  indice  de  pré- 
disposition aux  tubercules,  mais  un  effet  de  leur  présence  dans  l'or- 
ganisme. Et,  rappelant  cette  conclusion  du  mémoire  de  Briquet  :  «  La 
poitrine  se  dévie  donc  fréquemment  de  sa  forme  normale  chez  les 
tuberculeux,  et  il  est  rationnel  de  supposer  que  cette  altération  est 
liée  à  la  disposition  aux  tubercules  »,  Villemin  ajoute  :  «  Oui,  assuré- 
ment, comme  la  claudication  à  la  disposition  aux  fractures  de  cuisse.  » 

(1)  Villemin,  loc.  cit. 
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Il  est  de  connaissance  certaine,  en  dehors  de  toute  préoccupation 
doctrinale,  que  les  rachitiques  ne  sont  pas  tuberculeux  en  plus  grande 
proportion  que  les  autres  individus,  et  que  d'autre  part  les  individus 
de  haute  et  forte  stature  sont  loin  d'être  à  l'abri  de  la  tuberculose.  11 
est  une  classe  d'individus,  dit  Villemin,  au  contraire,  où  la  confor- 
mation du  thorax  a  été  l'objet  d'un  examen  particulier,  et  dont  la  belle 
configuration  est  regardée  comme  une  condition  indispensable  des 
fonctions  qu'ils  sont  appelés  à  exercer,  nous  vouions  parler  des  mili- 
taires. Eh  bien  !  malgré  le  choix  sévère  qui  élimine  tous  les  individus 
atteints  de  défectuosité  dans  la  charpente  osseuse,  la  phtisie  se  montre 
dans  l'armée  avec  une  fréquence  qu'elle  n'a  nulle  part  ailleurs,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin.  Il  y  a  plus,  c'est  que  là  où  ses  ravages  sont 
les  plus  grands,  c'est  parmi  les  hommes  d'élite  que  leur  beauté  cor- 
porelle a  fait  ranger  dans  les  armes  spéciales.  » 

Il  est  hors  de  doute  qu'une  affection  contagieuse  ne  doit  pas  rencon- 
trer un  obstacle  suffisant  à  son  développement  dans  la  seule  vigueur 
de  constitution  des  individus,  mais  on  conçoit  aisément  aussi  que  la  dé- 
bilité organique  doive  compter  parmi  les  causes  prédisposantes  les 
plus  favorables.  L'intérêt  des  recherches  dont  nous  venons  de  nous 
occuper  a  donc  diminué,  en  face  de  la  conception  nouvelle  de  la  tu- 
berculose. 

Tout  au  plus,  les  signes  de  prédestination,  ceux  fournis  par  l'inspec- 
tion du  thorax,  comme  ceux  fournis  par  les  autres  tissus  ou  appareils 
et  dont  nous  allons  nous  occuper,  tout  au  plus,  disons-nous,  ces 
signes  de  prédestination  serviraient-ils  à  distinguer  pour  leur  part  la 
phtisie  héréditaire  de  la  phtisie  acquise. 

A  propos  de  la  symptomatologie,  nous  dirons  si  l'évolution  diffère 
chez  le  phtisique  qui  peut  être  considéré  comme  un  prédisposé  ou  chez 
celui  qui  est  frappé  au  milieu  de  la  constitution  en  apparence  la  plus 
vigoureuse.  On  verra  que  là  encore  les  considérations  tirées  de  l'ha- 
bitude extérieure  soulèvent  les  interprétations  les  plus  délicates  et 
manquent,  somme  toute,  de  signification  précise. 

Depuis  la  découverte  du  bacille  quelques  auteurs  sont  revenus  sur 
cette  question  ;  pour  eux,  le  rétrécissement  des  sommets  du  thorax,  la 
diminution  de  leur  circonférence,  la  saillie  des  omoplates,  le  relief 
des  cotes,  la  brièveté  excessive  des  trois  premières  côtes  signalée  par 
Freund,  l'affaissement  du  thorax  connu  sous  le  nom  de  thorax  para- 
lytique, toutes  ces  conditions,  si  elles  sont  souvent  les  conséquences 
de  la  phtisie  confirmée,  sont  aussi  des  conditions  prédisposantes  en 
ce  sens  qu'elles  fixeraient  en  quelque  sorte  les  bacilles  dans  les  pou- 
mons et  surtout  dans  certaines  parties  du  poumon. 

Il  n'y  a  rien  non  plus  d'absolu  pour  les  autres  empreintes,  qui  se 
retrouveraient  sur  les  individus  prédisposés  à  la  tuberculose.  On  dit 
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que  ce  sont  ordinairement  des  individus  à  constitution  débile  et  déli- 
cate, aux  membres  grêles,  aux  chairs  molles  et  flasques,  au  maintien 
apathique,  à  la  démarche  lente.  La  peau  est  habituellement  blanche 
et  fîne,  les  cheveux  longs,  souvent  blonds  et  abondants.  Il  est  vrai  qu'au 
dire  de  certains  auteurs,  les  cheveux  de  ces  prédestinés  seraient  fré- 
quemment de  teinte  rouge  ou  acajou  ou  blond  vénitien  (Landouzy, 
Dewevre)  (1).  Les  doigts  seraient  déjà  hippocratiques.  Ces  dégénérés 
qui  sont  sur  la  pente  de  la  phtisie  reproduisent  souvent  le  type  de  ce 
que  Lorain  désignait  sous  le  nom  d'm/an?i/îsw,e;  d'autres  fois,  ils  res- 
semblent plus  encore  h  des  femmes  qu'à  des  enfants,  avec  le  cachet 
du  féminisme  décrit  par  le  même  auteur.  Chez  les  jeunes  filles  la 
menstruation  ne  s'établit  que  tardivement  ou  irrégulièrement,  ou 
même  fait  défaut. 

Encore  une- fois,  tout  cela  est  vrai  d'une  façon  générale,  mais 
les  exceptions  sont  nombreuses,  et  souvent  les  tuberculeux  ont  pré- 
senté, avant  l'invasion  de  la  maladie,  des  apparences  diamétralement 
opposées. 

Il  va  sans  dire  que  parfois  les  individus  atteints  par  la  phtisie  pré- 
sentaient déjà  les  stigmates  d'une  autre  maladie  générale;  c'est  là  une 
constatation  toujours  utile  à  faire  pour  des  raisons  que  nous  indique- 
rons plus  loin. 

Nous  allons  maintenant  exposer  les  diverses  modifications  organi- 
ques ou  professionnelles  qui  signalent  le  début  de  la  phtisie. 

Pendant  longtemps,  bon  nombre  de  ces  symptômes  de  la  première 
heure,  s'ils  se  produisaient  en  dehors  des  organes  respiratoires/étaient 
rattachés  au  mauvais  état  général  déterminé  par  la  diathèse  ou  à  des 
lésions  concomitantes  non  spécifiques.  Plus  tard,  lorsqu'on  connut 
mieux  les  procédés  de  généralisation  de  la  lésion  tuberculeuse,  ses 
différents  modes  d'apparition,  ces  symptômes  du  début  indiquèrent 
souvent  l'éclosion  du  tubercule  dans  tel  ou  tel  organe,  coïncidant  avec 
la  lésion  pulmonaire  ou  même  la  précédant.  Toutefois,  même  encore 
dans  des  cas  où  la  lésion  est  limitée  ou  du  moins  semble  être  limitée 
au  poumon,  les  divers  organes  et  tissus  entrent  souvent  sans  retard 
dans  le  cortège  symptomatique,  sans  qu'il  soit  toujours  facile  de  com- 
prendre le  mécanisme  d'un  tel  consensus.  Il  n'est  peut-être  pas  impos- 
sible que  plus  d'une  fois  la  véritable  raison  d'être  de  ces  sympathies 
ne  réside  dans  des  conditions  matérielles,  sans  qu'il  soit  nécessaire 
d'invoquer  l'influence  souvent  assez  vague  et  dont  on  a  trop  abusé, 
de  la  dénutrition.  Rien  n'empêche  de  supposer  maintenant  qu'en  cer- 
tains cas  ces  troubles  fonctionnels  ne  soient  les  manifestations 
d'une  imprégnation  tuberculeuse  qui  aura  passé  inaperçue,  si  on  n'a 

(1)  Dewevre,  De  la  prédisposition  des  roux  à  la  tuberculose.  Thèse,  1883. 
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pas  mis  en  œuvre  tous  les  moyens  d'investigation,  dont  la  science 
dispose  aujourd'hui.  Quelques  exemples  démontreront  dans  un  ins- 
tant qu'il  en  est  souvent  ainsi. 

§  2.  —  Symptômes  fournis  au  début  par  le  système  nerveux. 

On  rencontre  déjà  les  diverses  névralgies,  myosalgies,  anesthésies  et 
hypéresthésies  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir  ultérieurement  : 
par  exemple,  la  névralgie  sus-orbitaire  (Perroud)  (1),  la  névralgie  scia- 
tique  (Peter)  (2),  les  douleurs  du  cou  et  de  la  nuque  déjà  indiquées  par 
Arétée.  Parmi  ces  accidents  nerveux  précoces,  il  convient  surtout  de 
citer  les  névralgies  intercostales  très  fréquentes  et  qui,  bien  des  fois, 
facilitent  le  diagnostic  si  obscur  d'ordinaire  à  cette  période.  Beau,  qui 
les  avait  particulièrement  étudiées,  les  expliquait  par  un  véritable  pro- 
cessus inflammatoire  du  cordon  nerveux  consécutif  à  l'inflammation 
pleuro-pulmonaire  propagée  jusqu'à  l'espace  intercostal.  De  fait,  cette 
opinion  n'a  été  ni  conûrmée  ni  infirmée  depuis,  que  nous  le  sachions, 
par  des  recherches  méthodiquement  conduites. 

D'ailleurs,  les  douleurs  thoraciques  du  début  de  la  phtisie  pulmonaire 
ne  présentent  pas  toujours  les  caractères  classiques  des  névralgies. 
Souvent  elles  semblent  devoir  être  rapportées  plutôt  à  des  myosalgies 
qui  seraient  la  résultante  de  la  mauvaise  nutrition  des  muscles  tho- 
raciques et  de  leur  fatigue  fonctionnelle,  sous  l'influence  de  la  toux  et 
de  la  gêne  respiratoire. 

Les  douleurs  thoraciques,  quelle  que  soit  du  reste  leur  cause,  exis- 
tent dans  les  deux  tiers  des  cas  à  peu  près  ;  elles  se  montrent  souvent  de 
très  bonne  heure  ;  quelquefois  même,  dit  Bourdon  (3),  elles  constituent 
le  premier  de  tous  les  symptômes  de  la  phtisie.  Elles  siègent  surtout 
au  sommet  de  la  poitrine,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  mais  de  pré- 
férence en  avant,  au-dessous  des  clavicules,  au  niveau  des  trois  pre- 
mières côtes  et  dans  leurs  intervalles.  En  arrière,  on  les  observe  entre 
les  deux  épaules,  ainsi  que  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses  ;  elles 
sont  très  fréquentes  et  très  prononcées  dans  ce  dernier  point.  Elles 
présentent  aussi  des  caractères  très  différents  ;  quelquefois  spontanées, 
elles  sont  le  plus  souvent  réveillées  et  exaspérées  par  la  percussion  j 
dans  d'autres  cas,  elles  sont  provoquées  par  les  mouvements  de  la 
respiration  ou  les  secousses  de  la  toux.  Tantôt  elles  sont  fugaces,  in- 
termittentes, mal  limitées  ;  tantôt  elles  suivent  un  trajet  distinct  et 
alors  sont  extrêmement  opiniâtres.   En   général,  elles  sont  plus  in- 

(1)  Perroud,  De  quelques  phénomènes  nerveux  survenant  dans  le  cours  de  la 
pntisie  {Li/on  méd.,  1872). 

(2)  Peter,  Clinique  méd.,  t.  II,  1879. 

(3)  Bourdon,  Soc.  méd.  des  Hop.,  1832. 
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tenses  du  côté  où  les  lésions  pulmonaires  sont  le  plus  avancées  ;  sou- 
vent elles  ne  sont  réveillées  que  par  une  pression  assez  énergique, 
tandis  que  d'autres  fois  elles  sont  si  vives  que  la  percussion  digitale 
la  plus  légère  et  la  plus  habituellement  pratiquée  devient  presque  in- 
supportable. Aussi  arrive-t-il  que  les  malades  se  couchent  de  préfé- 
rence sur  le  côté  opposé  au  côté  douloureux. 

Ces  accidents  nerveux  sont  susceptibles  parfois  de  s'expliquer  au- 
trement que  par  la  dénutrition  ou  l'inflammation  de  l'organe  qui  est 
enjeu. 

Ainsi  un  jeune  homme  entre  à  l'hôpital  pour  s'y  faire  soigner  d'une 
névralgie  sciatique  très  intense  et  qui  résiste  plusieurs  semaines  à 
tous  les  traitements.  Pendant  ce  temps  le  malade  se  met  à  tousser, 
maigrit  et  présente  bientôt  les  signes  stéthoscopiques  d'une  tuber- 
culose pulmonaire  qui  l'enlève  en  quelques  mois.  A  l'autopsie,  on 
trouve,  entre  autres  lésions,  une  inflammation  tuberculeuse  des  mé- 
ninges spinales  surtout  accusée  du  côté  correspondant  au  membre 
qui  avait  été  le  siège  de  la  névralgie  sciatique.  Nul  doute  que  cette 
infiltration  ne  fût  contemporaine  de  la  tuberculose  pulmonaire,  si 
même  elle  ne  l'avait  point  précédée  quelque  peu  et  qu'elle  expliquât 
la  sciatique.  Il  est  vrai  que  d'ordinaire  la  sciatique  par  compression 
est  plutôt  une  névrite  sciatique  et  s'accompagne  partout  d'atrophie 
musculaire  qui  la  diff"érencie  de  la  sciatique  purement  nerveuse,  mais 
chez  notre  malade  on  ne  pouvait  utiliser  ce  caractère  différentiel, 
puisque  l'amaigrissement  général  s'était  produit  rapidement,  et  qu'en 
ce  qui  concerne  le  membre  atteint,  il  était  bien  difficile  de  faire  la  part 
de  ce  qui  revenait  à  la  cachexie  ou  aux  troubles  trophiques  d'origine 
nerveuse.  -Il  est  permis  de  supposer  que  dans  d'autres  circonstances 
analogues,  un  examen  complet  reliera  à  l'intervention  directe  du 
tubercule  sous  telle  ou  telle  forme  le  trouble  fonctionnel  observé. 
Certes  la  tuberculose  du  système  nerveux  périphérique  est  encore 
pour  ainsi  dire  complètement  inconnue,  mais  il  n'est  pas  interdit  de 
supposer  qu'elle  obéit  aux  lois  qui  régissent  la  propagation  du  germe 
tuberculeux. 

L'intelligence  elle-même  se  modifie  à  cette  période  ;  il  arrive  quel- 
quefois, comme  l'ont  fait  observer  A.  Morel  et  Marcé  (1),  qu'au  début 
de  la  phtisie  les  malades  deviennent  hypocondriaques,  mélancoliques. 
Chez  la  femme  surtout  la  sensibilité  morale  s'exalte,  l'hystéricisme 
survient,  une  hystérie  antérieure  s'exagère. 

Daremberg  a  fait  à  .ce  sujet  une  remarque  très  intéressante  :  les 
individus  qui  avaient  présenté  à  un  moment  donné  des  troubles 
intellectuels  sans    explication    appréciable    sont  devenus   plus    tard 

(1)  Marcé,  Traité  pratique  des  maladies  mentales,  1862. 
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tuberculeux  avec  cette  particularité  que  dans  ces  cas  la  phtisie  s'est 
rapidement  accompagnée  de  tuberculose  méningo-encéphalique. 

Il  n'est  pas  besoin  d'ajouter  que  les  symptômes  nerveux  cérébro-spi- 
naux les  plus  graves  éclateront  lorsqu'une  généralisation  tuberculeuse 
viendra  brusquement  accélérer  la  marche  des  choses.  D'autres  fois 
ce  sera  un  tubercule  cérébral  qui  ajoutera  quelques  symptômes  ner- 
veux particuliers,  sans  paraître  d'ailleurs  modifier,  au  moins  pendant 
un  certain  temps,  l'évolution  des  lésions  pulmonaires. 

Déjà  les  forces  diminuent;  au  momdre  effort,  à  la  moindre  fatigue, 
les  masses  musculaires,  les  articulations  deviennent  douloureuses  et 
refusent  le  service. 

§  3.  —  Symptômes  fournis  par  l'appareil  génito-urinaire. 

Chez  l'homme  les  changements  qui  surviennent  dans  les  aptitudes 
génitales  ne  sont  pas  très  caractéristiques,  et,  en  tout  cas,  sont  loin 
d'être  aussi  significatifs  qu'on  le  supposait  autrefois. 

On  a  dit  que  chez  les  phtisiques  l'instinct  génésique  était  surexcité  ; 
il  est  probable  qu'on  a  pris  souvent  la  cause  pour  l'effet.  Il  semble 
certain  que  le  penchant  aux  plaisirs  vénériens  diminue  parallèlement 
avec  les  forces  et  s'éteint  insensiblement  avec  les  autres  énergies. 

«  Presque  tous  ceux  auxquels  j'ai  demandé,  ditLouis(l),  si  leur  pen- 
chant à  l'amour  était  plus  développé  qu'en  bonne  santé,  indiquaient 
par  leurs  réponses  que  la  question  leur  paraissait  pour  ainsi  dire 
ridicule.  »  Grisolle  confirma  l'assertion  de  Louis,  et  à  propos  de 
l'opinion  qui  gratifie  les  phtisiques  d'une  exaltation  génitale  extraor- 
dinaire, il  dit  :  «  On  ne  comprend  guère  qu'une  opinion  si  contraire 
à  la  vérité  ait  pu  si  longtemps  prévaloir  et  être  acceptée,  même  de 
nos  jours  encore,  par  le  plus  grand  nombre  comme  une  espèce 
d'article  de  foi,  tant  l'erreur  a  d'empire  même  sur  les  meilleurs 
esprits.  »  Ce  qu'on  a  surtout  l'occasion  de  constater,  dès  le  début  de 
la  maladie  principalement,  c'est  l'existence  de  pertes  séminales  lentes, 
chroniques,  diurnes  ou  nocturnes.  Elles  sont  faciles  à  comprendre  en 
raison  de  l'adynamie  des  malades,  adynamie  qu'elles  aggravent 
encore.  Bien  plus  profonds,  plus  accentués  sont  les  changements  qui 
surviennent  dans  l'appareil  reproducteur  de  la  femme.  On  verra  que 
la  fonction  menstruelle  cesse  à  une  époque  plus  ou  moins  avancée  de 
la  maladie  ;  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'elle  persiste  jusqu'à  la 
fin.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  règles  éprouvent  avant  leur  dispari- 
tion complète,  et  dès  le  début,  des  irrégularités  plus  ou  moins  consi- 
dérables soit  quant    à  la  quantité,  soit  quant  à  la  qualité.   Chez  les 

(1)  Louis,  loc.  cit. 
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jeunes  filles,  la  tuberculose  pulmonaire  empêche  d'ordinaire  l'éta- 
blissement de  la  menstruation,  et  la  puberté  s'établit  péniblement.  On 
devra  aussi  considérer  comme  suspecte,  au  point  de  vue  de  la  phtisie, 
une  stérilité  persistante  et  sans  cause  appréciable;  il  faut  de  même 
s'inquiéter  des  avortements  répétés  et  à  termes  plus  ou  moins  longs. 
S'il  est  vrai  de  dire  que  ces  avortements  se  produisent  de  préférence 
chez  les  femmes  qui  ont  été  fécondées  lorsque  la  phtisie  était  déjà 
déclarée,  ils  peuvent  se  produire  dés  le  commencement  de  la  maladie. 
La  question  du  rapport  entre  la  phtisie  et  la  grossesse  demande 
d'autres  développements  qui  ont  été  donnés  précédemment. 

Un  seul  mot  à  propos  de  la  lactation  :  toute  femme  au  début  de  la 
phtisie  ne  peut  nourrir  sans  inconvénient;  l'embonpoint  et  les  forces 
se  perdent  rapidement  ;  les  seins  s'affaissent  et  se  rident  ;  le  lait 
devient  plus  séreux  et  peu  abondant.  Le  nourrisson  ne  tarde  pas  à 
s'étioler.  On  sait  d'autre  part  que  le  lait,  dans  ces  circonstances,  serait 
apte,  selon  beaucoup  d'auteurs,  à  transmettre  directement  le  germe 
de  la  maladie.  Cependant  nous  rappellerons  les  recherches  de  Char- 
rin  et  Karth(l)  qui  ont  établi  que  d'une  façon  générale  les  sécrétions 
des  phtisiques  ne  contiennent  pas  le  bacille,  et  celles  de  Boumier  qui 
a  montré  que  le  lait  des  v^aches  phtisiques  n'est  infectieux  que  si  le 
pis  présente  des  ulcérations  spécifiques. 

D'ordinaire,  la  fonction  urinaire  n'est  pas  troublée  au  début  de  la 
phtisie  pulmonaire.  Il  n'est  pas  rare  cependant  qu'elle  présente 
d'intéressantes  modifications,  qui  s'expliquent  sans  peine  aujourd'hui 
qu'on  sait  que  la  tuberculose  se  développe  quelquefois  isolément  dans 
les  reins,  avant  toute  lésion  pulmonaire,  qu'elle  peut  à  fortiori  s'y  déve- 
lopper en  même  temps  qu'elle  altère  le  poumon(Guyon)(2),(Taprel)  (3). 
C'est  surtout  à  cette  période  que  les  signes  de  la  tuberculose  de 
l'appareil  urinaire  doivent  être  recherchés  avec  soin;  les  renseigne- 
ments qu'elle  fournit  sont  réellement  moins  utiles  quand  la  phtisie 
pulmonaire  est  confirmée,  quand  on  ne  peut  hésiter  sur  la  nature  de 
la  complication.  Les  tubercules  des  reins  produisent  l'hématurie  et 
l'albuminurie  ;  l'urine  contient  du  pus  ;  souvent  aussi  on  note  de 
la  polyurie.  La  tuberculose  vésicale  s'accompagne  d'envies  d'uriner 
fréquentes  et  douloureuses,  de  contracture  spasmodique  du  col,  de 
rétention  d'urine,  quelquefois  même  d'incontinence  ;  l'urine  contient 
souvent  alors  du  sang  et  du  pus.  La  polyurie  surtout  est  ici  un  symp- 
tôme important.  Elle  apparaît  par  intervalles  irréguliers  sous  des 
influences  diverses;  l'urine   claire,  limpide,   décolorée,  ne   contient 

(1)  Charrin  et  Karth,  Revue  mensuelle,  1885. 

(2)  Guyon,  loc.  cit. 

(3)  Tapret,  loc.  cit. 
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pas  de  matériaux  de  désorganisation  comme  dans  la  polyurie  de  la 
néphrite  tuberculeuse  (Tapret). 

Dolbeau  et  Guyon  ont  signalé  aussi  comme  un  excellent  signe  la 
douleur  du  col  vésical.  La  vessie  tout  entière  elle-même  est  souvent 
endolorie  et  presque  toujours  irritable  ;  en  état  de  contracture  per- 
manente, elle  reste  ratatinée  derrière  le  pubis  et  se  révolte  contre 
toute  injection.  Lorsqu'elle  conserve  sa  capacité  normale,  la  sonde 
exploratrice  fait  reconnaître  une  induration  limitée  au  bas-fond,  quel- 
quefois plus  accusée  d'un  côté,  et  qui  peut  même  donner  la  sensation 
d'un  corps  étranger.  Le  toucher  rectal  vient  souvent  corroborer  ce  que 
le  cathétérisme  avait  annoncé.  Le  doigt  perçoit  cet  épaississemenl, 
cette  dureté  du  bas-fond  et  y  provoque  de  la  douleur. 

L'uréthrite  tuberculeuse  a  pour  caractère  une  blennorrhée  persis- 
tante, accompagnée  d'une  sensation  de  caisson  le  long  du  canal. 

Quant  à  la  tuberculose  de  la  prostate,  elle  s'accuse  par  des  dou- 
leurs pendant  la  miction  et  le  cathétérisme,  la  blennorrhée,  la  pros- 
tatorrhée,  la  rétention  spasmodique  de  l'urine,  en  un  mot  les  symp- 
tômes attribués  généralement  à  l'uréthrite  ou  à  la  cystite  tuberculeuses. 
A  ces  signes,  il  faut  ajouter  ceux  que  donne  le  toucher  rectal.  On 
conçoit  aisément  l'importance  de  ces  symptômes,  lorsqu'on  ne  peut  les 
rattacher  aux  causes  ordinaires  des  affections  de  l'appareil  urinaire, 
et  lorsqu'ils  surviennent  en  même  temps  que  d'autres  accidents,  si 
légers  soient-ils,  qui  font  suspecter  l'intégrité  des  poumons. 

Dans  les  cas  de  tuberculose  génito-urinaire,  les  urines  contiennent 
fréquemment  des  bacilles  ;  on  aura  donc  toujours  soin,  dans  les  cas 
douteux,  d'examiner  méthodiquement  le  liquide  urinaire,  et  plus 
d'une  fois  on  résoudra  ainsi  les  problèmes  les  plus  délicats  du 
diagnostic. 

§  4.  —  Symptômes  fournis  par  l'appareil  digestif. 

Bourdon  (1)  a  été  l'un  des  premiers  à  attirer  l'attention  sur  les  sym- 
ptômes gastriques  du  début  de  la  phtisie,  qui  peuvent  même  précéder 
de  longtemps  les  troubles  des  fonctions  respiratoires.  Cette  particula- 
rité s'était  manifestée  112  fois  sur  157  malades  qu'il  avait  examinés. 
L'observation  journalière  confirme  la  remarque  de  Bourdon.  «  Si  l'on 
pouvait  suivre  les  malades  longtemps,  écrit  un  médecin  bien  placé  pour 
juger  la  question,  le  DVCornillon  (2),  on  verrait  à  chaque  instant  que 
des  troubles  digestifs  qu'on  croyait  indépendants  de  toute  maladie 
diathésique  et  que  l'on  traitait  comme  tels  couvraient  en  réalité  une 

(1)  Boiirdou,  Soc.  méd.  des  hop.,  185"2. 

(2)  CornilloD,  Prorjri]s  médka',  1878. 
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phtisie  pulmonaire.  Ces  désordres  gastriques  se  résument  ordinaire- 
ment dans  le  syndrome  désigné  sous  le  nom  de  dyspepsie.  » 

L'étude  analytique  des  troubles  gastriques  qui  s'observent  dans 
la  phtisie  pulmonaire  a  conduit  Marfan  (1)  à  les  séparer  en  deux 
classes  :  les  troubles  gastriques  du  début  (syndrome  gastrique  initial) 
et  les  troubles  de  la  période  des  cavernes  (gastrite  terminale). 

Ces  divers  troubles  confondus  jusqu'ici  étaient  uniquement  rapportés 
dans  ces  dernières  années  à  l'adénopathie  trachéo-bronchique  et  à 
l'irritation  consécutive  du  pneumo-gastrique  (N.  Gueneau  de  Mussy, 
Peter).  D'après  Marfan,  le  rôle  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique 
serait  quelquefois  très  réel,  mais  le  nombre  des  cas  justiciables  de 
cette  interprétation  serait  très  restreint. 

Les  troubles  du  début,  les  troubles  de  la  fin  sont  engendrés  dans  les 
cas  vulgaires  par  des  causes  auxquelles  l'adénopathie  trachéo-bron- 
chique reste  étrangère. 

On  observe  fréquemment  au  début  de  la  phtisie  des  troubles  gastri- 
ques à  l'ensemble  desquels  Marfan,  avons-nous  dit,  donne  le  nom  de 
syndrome  gastrique  initial  de  la  phtisie. 

Ces  troubles  gastriques  précèdent  quelquefois  les  signes  qui  annon- 
cent la  localisation  pulmonaire  (Louis,  Andral,  Bourdon),  mais  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  on  observe  l'éclosion  simultanée  des 
troubles  dyspeptiques  et  des  symptômes  pulmonaires. 

(a)  Les  modifications  de  l'appétit  constituent  un  des  éléments  les 
plus  importants  du  syndrome  gastrique  initial.  En  règle  générale, 
au  début  de  la  phtisie,  l'appétit  n'est  jamais  perdu  complètement; 
il  est  affaibli,  il  est  irrégulier;  il  est  surtout  capricieux,  parfois 
perverti  (pica).  Ordinairement  l'appétit  est  meilleur  le  matin  que 
le  soir. 

(b)  Après  le  repas,  le  phtisique  éprouve  divers  malaises  gastriques 
qui  vont  d'un  simple  sentiment  de  tension  jusqu'à  la  douleur  vraie,  en 
passant  par  la  crampe  d'estomac 

(c)  La  digestion  s'accompagne  presque  constamment  d'éructations 
nidoreuses,  fétides,  acides,  particularité  d'autant  plus  importante  que 
les  éructations  font  défaut  dans  la  gastrite  terminale.  Parfois,  une 
régurgitation  d'une  minime  quantité  de  liquide  survient  ;  ce  liquide 
est  toujours  acide  et  peut  provoquer  le  long  de  l'œsophage  et  du 
pharynx  une  sensation  de  brûlure  (py rosis). 

(d)  Un  des  principaux  éléments  du  syndrome  gastrique  initial  est 
la  toux  gastrique  que  Marfan  définit  :  «  la  toux  qui  survient  après 
l'ingestion  alimentaire,  la  toux  qui  semble  causée  par  le  contact  des 

(I)  Mai'fau,  Troubles  et  lésions  r/astriques  de  la  Phtisie  pulmonaire.  Thèse,  1887. 


484  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

aliments  avec  la  muqueuse  gastrique  »  (1).  Après  son  repas,  le  phtisique 
est  pris  de  quintes  de  toux  qui  sont  particulièrement  pénibles  et  souvent 
suivies  de  vomissement  (toux  émétisante)  ;  la  toux  gastrique  se  produit 
plus  fréquemment  après  le  repas  du  soir  qu'après  le  repas  du  matin. 

(e)  Vomissement.  —  L'horaire  du  vomissement  de  la  phtisie  au  début 
va  nous  fournir  un  des  caractères  les  plus  importants  de  ce  symptôme. 
Le  phtisique  au  début  ne  vomit  presque  jamais  à  jeun;  il  vomit  après 
le  repas.  Il  ne  vomit  pas  après  tous  les  repas;  c'est  après  le  repas  du 
soir  que  le  vomissement  survient  de  préférence.  Parfois  le  vomissement 
disparaît  pour  quelques  jours,  puis  il  reparaît. 

On  peut  d'ailleurs  poser  en  règle  qu'au  début  de  la  phtisie  le  vomis- 
sement succède  presque  toujours  aux  quintes  de  toux.  C'est  après  les 
efforts  de  toux  qui  eux-mêmes  sont  consécutifs  à  l'ingestion  des  ali- 
ments (toux  gastrique)  que  le  vomissement  se  produit.  Ainsi  la  toux 
matinale  n'est  pas  vomitive,  émétisante  (Pidoux). 

Les  matières  vomies  sont  presque  toujours  des  aliments,  et  habituel- 
lement, suivant  la  remarque  de  G.  Sée,  des  aliments  non  digérés. 

Il  est  exceptionnel  de  rencontrer  au  début  de  la  phtisie  les  vomisse- 
ments pituiteux,  glaireux,  survenant  soit  le  matin,  soit  à  un  autre 
moment  de  la  journée. 

Les  phtisiques  qui  ont  la  toux  gastrique  et  des  vomissements  pré- 
sentent quelquefois  un  tableau  lamentable.  La  plus  faible  ingestion 
alimentaire  provoque  chez  eux  des  quintes  de  toux  extrêmement  péni- 
bles qui  ébranlent  tout  leur  être  et  leur  donnent  une  sensation  de  déchi- 
rement dans  les  parois  thoraciques  et  abdominales.  Puis  l'aliment 
ingéré  est  rendu  aussitôt  sans  avoir  subi  l'action  du  suc  gastrique. 
Après  le  vomissement  le  patient  se  sent  soulagé  ;  il  essaie  de  s'alimenter 
encore;  mais  la  même  série  morbide  va  recommencer;  la  toux  va 
revenir  quinteuse,  fatigante  et  sera  suivie  de  l'expulsion  des  ingesta.  On 
comprend  le  danger  d'une  pareille  situation. 

(f)  La  langue  du  phtisique  au  début  est  presque  toujours  nette  et 
humide,  même  lorsqu'il  existe  de  la  fièvre. 

(g)  La  dyspepsie  initiale  des  phtisiques  s'accompagne  de  constipation 
entrecoupée  parfois  de  quelques  évacuations  diarrhéiques  ;  cette 
diarrhée  passagère  n'a  rien  de  spécial;  elle  est  semblable  à  celle  qui 
complique  toute  constipation  un  peu  opiniâtre. 

(h)  Résultat  de  Vexploration  physique  de  l'estomac.  Inertie  et  dilata- 
tion de  r estomac.  —  Par  l'étude  des  conditions  chronologiques  et  topo- 
graphiques du  bruit  de  clapotage  stomacal  chez  les  phtisiques  au 
début,  on  constate,  d'après  Marfan  : 

(1)  On  voit  que  cette  définition  est  bien  différente  de  celle  donnée  par  Trousseau 
pour  qui  la  toux  gastrique  est  une  toux  survenant  dans  les  affections  stomacales 
en  dehors  de  toute  lésion  pulmonaire. 
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1°  Que  tantôt  ce  bruit  ne  s'entend  pas  au-dessous  de  la  ligne  de 
Bouchard,  c'est-à-dire  de  cette  ligne  qui  va  de  l'ombilic  au  rebord  des 
fausses  côtes  gauches,  mais  il  s'entend  aussi  bien  à  jeun  qu'après  le 
repas;  ceci  prouve  que  l'estomac  n'expulse  pas  son  contenu  à  travers 
le  pylore  dans  les  délais  voulus;  il  est  inerte,  mais  non  encore  dilaté. 
2°  Que  tantôt  ce  bruit  s'entend  à  jeun  comme  après  le  repas  au-des- 
sous de  la  ligne  de  Bouchard  ;  alors  non  seulement  l'estomac  est 
inerte,  mais  il  est  dilaté. 

Ainsi,  inertie  avec  ou  sans  dilatation,  tel  est  le  substratum  du  syn- 
drome gastrique  initial. 

Evolution  du  syndrome  gastrique  initial.  —  Habituellement  la  dys- 
pepsie initiale  ne  dure  pas  ;  elle  s'atténue  avec  les  progrès  de  la  phti- 
sie; on  la  voit  disparaître  pour  faire  place  tantôt  à  un  état  à  peu  près 
normal  des  fonctions  digestives,  tantôt  à  la  gastrite  terminale  dont  les 
symptômes  seront  décrits  ultérieurement. 

Les  opinions  les  plus  variées  ont  été  émises  sur  la  nature  de  la  dys- 
pepsie initiale  des  phtisiques  : 

1°  Les  troubles  gastriques  du  début  ont  été  mis  sur  le  compte  de  la 
fièvre;  l'observation  la  plus  superficielle  des  phtisiques  sufQt  à  prou- 
ver le  contraire. 

2°  Le  syndrome  gastrique  initial,  a-t-on  dit  encore,  est  sous  l'unique 
dépendance  d'une  irritation  du  pneumogastrique  soit  par  la  lésion 
pulmonaire,  soit  par  les  ganglions  tuberculeux  du  médiastin  (Gueneau 
de  Mussy,  Barety,  Peter).  Discutant  cette  opinion,  Marfan  établit 
que  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  n'ont  jamais  pu 
réunir  que  onze  autopsies  à  peu  près  probantes  ;  ce  chiffre  est  très 
faible  si  on  le  compare  à  celui  des  nombreuses  autopsies  faites  dans  le 
but  de  soutenir  cette  opinion. 

La  compression  du  nerf  vague  par  des  ganglions  est  donc  une  cause 
très  rare  de  troubles  gastriques  ;  quand  il  en  est  ainsi,  on  pourra  faire 
le  diagnostic  grâce  aux  caractères  suivants  :  vomissements  persistants 
du  début  à  la  fin  de  la  maladie,  pouvant  ne  s'accompagner  d'aucun 
autre  trouble  gastrique  ;  toux  coqueluchoïde  presque  constante  ; 
dyspnée  à  paroxysmes  nocturnes;  arythmie  cardiaque  fréquente. 

Ces  caractères  sont  assez  saillants  pour  qu'on  ne  confonde  pas  les 
vomissements  causés  par  l'adénopathie  trachéo-bronchique  avec  ceux 
qui  font  partie  du  syndrome  gastrique  initial  ou  qui  appartiennent  à  la 
gastrite  terminale. 

3°  On  a  dit  aussi  que  le  syndrome  gastrique  initial  était  l'efï'et  et 
non  la  cause  de  la  tuberculisation  (Broussais,  Beau,  Bouchard,  Le 
Gendre).  Marfan  ne  nie  pas  que  certaines  lésions  gastriques,  comme 
l'ulcère  simple,  ne  puissent  par  l'inanition  qu'elles  entraînent  devenir 
une  condition  prédisposante  à  la  phtisie,  mais  le  syndrome  gastrique 


486  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

initial  lui  paraît  bien  l'effet  direct  de  la  tuberculisation,  car,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  les  troubles  gastriques  et  les  phénomènes 
indiquant  la  localisation  pulmonaire  (toux,  hémoptysie)  éclatent  si- 
multanément. 

4°  On  s'est  aussi  demandé  si  la  dyspepsie  initiale  n'avait  pas  pour 
substratum  une  lésion  organique  de  l'appareil  digestif  ou  des  annexes. 
Il  y  a  de  longues  années,  Wilson  Philip  (1816)  soutenait  que  la  forme 
dyspeptique  de  la  phtisie  est  sous  la  dépendance  d'altérations  hépa- 
tiques. Bourdon  infirma  cette  manière  de  voir  en  prouvant  que  chez  des 
phtisiques  qui  avaient  présenté  des  symptômes  gastriques  au  commen- 
cement et  à  la  fin  de  la  maladie,  l'autopsie  avait  montré  un  foie  normal. 

Il  reste  donc  à  peu  près  certain  qu'une  légère  dilatation  de  l'estomac 
est  la  seule  modification  anatomique  qui  puisse  s'observer. 

5°  Marfan  pense  que  le  syndrome  gastrique  initial  est  sous  la 
dépendance  de  cette  anémie  du  début  de  la  tuberculose  sur  laquelle 
Trousseau  et  G.  Sée  ont  tant  insisté;  cliniquement,  il  a  observé  un 
parallélisme  à  peu  près  contant  entre  cette  anémie  et  les  troubles  gas- 
triques. 11  remarque  d'ailleurs  que  les  effets  généraux  de  l'anémie 
rendent  très  bien  compte  de  tous  les  symptômes  dont  l'ensemble  con- 
stitue le  syndrome  initial  ;  cette  anémie  diminuant  l'énergie  de  tout  le 
système  musculaire  lisse  produit  l'inertie  stomacale;  elle  amène  aussi 
l'insuffisance  de  la  sécrétion  chlorhydro-pepsique.  Or  ces  deux  élé- 
ments :  inertie  gastrique,  insuffisance  de  la  sécrétion  chlorhydro-pep- 
sique, expliquent  tous  les  symptômes  :  troubles  de  l'appétit,  lenteur 
des  digestions,  fermentations  putrides,  production  de  gaz,  douleur 
gastrique  par  distension  du  ventricule,  irritabilité  anormale  de  la  mu- 
queuse stomacale  qui  se  traduit  par  la  toux  gastrique  et  le  vomisse- 
ment. Ces  deux  derniers  phénomènes  sont  évidemment  sous  la  dépen- 
dance directe  du  pneumogastrique  qui  a  sur  son  trajet  deux  organes 
qui  souffrent,  le  poumon  et  l'estomac;  d'ailleurs  toutes  les  anémies 
rendent  les  nerfs  plus  irritables;  partant,  dans  la  tuberculose  avec 
anémie,  le  vague  subissant  des  incitations  anormales  réfléchira  ces 
incitations  beaucoup  plus  énergiquement. 

La  diarrhée,  comme  on  l'a  dit  avec  raison,  est  presque  aussi  com- 
mune que  la  fièvre  chez  les  phtisiques;  mais  c'est  surtout  un  symp- 
tôme des  périodes  avancées;  cependant,  dans  certains  cas,  la  diarrhée 
débute  avec  la  maladie  elle-même,  pour  persister  jusqu'à  la  fin  et 
durer  ainsi  plusieurs  années.  C'est  ce  que  Louis  appelait  la  diarrhée 
de  long  cours.  La  diarrhée  précoce  survient  presque  toujours  sans 
cause  appréciable,  persiste  plusieurs  jours  et  cesse  pour  reparaître 
de  nouveau  après  un  temps  plus  ou  moins  long.  Les  selles  sont  d'or- 
dinaire peu  nombreuses,  et  cette  diarrhée  intermittente  s'accompagne 
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rarement  de  coliques.  On  dirait  volontiers  qu'il  s'agit  là  d'un  simple 
trouble  fonctionnel  de  l'intestin  analogue  au  vomissement  réflexe  de 
la  même  période.  D'autres  fois  la  diarrhée  est  continue,  accompagnée 
de  coliques,  rebelle  à  tout  traitement,  et  est  liée  probablement  alors 
à  des  altérations  de  la  muqueuse  intestinale.  «  L'observation  dé- 
montre, dit  Grisolle,  qu'une  diarrhée  qui  persiste  sans  interruption 
pendant  plusieurs  mois,  qui  résiste  au  régime,  aux  mucilagineux, 
aux  opiacés,  aux  révulsifs,  et  qui  s'accompagne  d'un  grand  dépéris- 
sement, appartient  presque  exclusivement  aux  phtisiques.  »  D'après 
Koch,  les  évacuations  alvines  des  phtisiques  contiennent  les  bacilles 
caractéristiques. 

Girode  a  parfaitement  rendu  le  mécanisme  anatomo-pathologique 
de  la  diarrhée. 

La  précocité  et  l'intensité  de  la  diarrhée  chez  les  phtisiques  sont  bien 
souvent  hors  de  pair  avec  le  peu  de  développement  des  lésions  intes- 
tinales tuberculeuses,  et  s'accordent  mieux  avec  l'existence  de  lé- 
sions diff'uses.  Nous  avons  vu  déjà  que  les  altérations  inflammatoires 
simples  tenaient  une  place  intéressante  dans  l'intestin  des  tubercu- 
leux. Girode  (1)  a  insisté  sur  une  forime  de  lésion  qui  parait  suscep- 
tible de  jouer  un  rôle  important  dans  la  production  de  la  diarrhée,  à 
savoir  la  lésion  des  glandes  en  tubes  de  Lieberkiihn.  Sans  s'arrêter  à 
des  modifications  plus  banales,  la  métamorphose  caliciforme  totale  de 
l'épithélium  glandulaire,  l'état  kystique  avec  ou  sans  multiplication  et 
caducité  des  cellules  de  revêtement,  l'envahissement  de  la  lumière  des 
glandes  par  des  formations  embryonnaires,  etc.,  l'auteur  s'attache 
surtout  à  étudier  les  néo-formations  glandulaires.  Il  décrit  et  figure 
plusieurs  degrés  de  ce  genre  d'altération.  Dans  lé  premier  degré,  on  voit 
partir  du  fond  des  glandes  tubuleuses  des  bourgeons  canalisés  (jusqu'à 
quatre  et  plus  pour  une  glande),  qui  s'enfoncent  dans  les  couches 
profondes  de  la  muqueuse  épaissie  et  se  distinguent  ordinairement 
par  un  épithélium  à  cellules  basses  et  claires.  A  une  phase  plus 
avancée  les  bourgeonnements  précédents,  peut-être  arrêtés  par  la 
musculaire  muqueuse,  se  replient,  se  contournent;  on  voit  alors  au- 
dessous  de  la  couche  presque  normale  des  glandes  tubuleuses  une 
autre  couche  présentant  la  coupe  transversale  ou  oblique  de  tubes 
glandulaires  dont  le  revêtement  épithélial  offre  les  mêmes  caractères 
que  ci-dessus.  A  la  limite,  ce  processus  aboutit  à  la  formation  d'un 
véritable  adénome  de  la  paroi  intestinale. 

Girode   en  a   communiqué    un   exemple   intéressant  à  la  Société 
anatomique  (2).  A  l'examen  macroscopique,  on  notait  dans  l'intestin 


(1)  Girode,  Contribution  à  l'étude  de  l'intestin  des  tuberculeux^  Mém.  inédit,  1^ 

(2)  Girude,  Soc.  anat.,  séance  du  22  juillet  1887. 
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grêle  une  saillie  lenticulaire  blanchâtre,  rappelant  un  gros  tubercule. 
L'étude  microscopique  démontrait  un  adénome  sous-muqueux  de  l'in- 
testin, arrondi,  nettement  encapsulé,  multilobulé.  Ici  encore  les  tubes 
glandulaires  élémentaires  étaient  tapissés  par  un  épithélium  cylin- 
drique à  cellules  basses  et  assez  claires.  Cet  ensemble  de  modifica- 
tions n'indique-t-il  pas  une  irritation  glandulaire  intense,  capable 
d'entraîner  une  hypersécrétion  des  liquides  intestinaux? 

Le  même  observateur  s'est  demandé  si  les  altérations  de  l'appareil 
lymphatique  de  l'intestin  n'auraient  pas,  quoique  par  un  mécanisme 
différent,  une  influence  du  même  ordre.  Après  avoir  insisté  sur  le  début 
des  lésions  tuberculeuses  par  les  follicules  lymphatiques  de  l'intestin, 
qui  offrent  au  micro-organisme  spécifique  une  immobilité  relative  très 
favorable  à  ses  premières  haltes  et  aux  réactions  qui  s'ensuivent, 
l'auteur  s'est  attaché  à  préciser  les  altérations  des  troncs  lymphati- 
ques. Il  a  observé  la  lymphangite  tuberculeuse  9  fois  sur  29  autopsies. 
Les  vaisseaux  altérés  sont  surtout  apparents  à  la  surface  externe  de 
l'intestin  sous  le  péritoine,  où  ils  décrivent  des  trajets  plus  ou  moins 
sinueux  (1)  ;  ils  finissent  par  devenir  transversaux  en  approchant  du 
mésentère,  et  s'y  prolongent  quelquefois  jusqu'à  un  ganglion  dégénéré. 
La  plupart  sontmoniliformes,  figurant  des  séries  de  granulations  tuber- 
culeuses jaunâtres  développées  dans  le  lymphatique  même;  quelques- 
uns  sont  nettement  cylindroïdes.  L'analyse  histologique  montrait  des 
lymphatiques  altérés  et  oblitérés  entre  les  deux  couches  de  la  muscu- 
leuse,  et  dans  la  celluleuse  (indépendamment  de  toute  formation  tu- 
berculeuse voisine).  L'auteur  a  figuré  des  coupes  microscopiques 
transversales  de  troncs  lymphatiques,  représentant  plusieurs  variétés 
d'altération.  C'est  ainsi  qu'il  a  observé  la  formation  endo-lymphatique 
de  véritables  cellules  géantes  dépassant  60  [>.,  avec  constitution 
d'une  cellule  ordinaire  et  membrane  d'enveloppe  à  double  contour. 
Ailleurs  il  décrit,  soit  le  développement  dans  un  lymphatique  d'un 
follicule  tuberculeux  type,  soit  une  réticulation  endo-lymphatique 
qui  semble  se  rapporter  à  ce  que  l'un  de  nous  a  décrit  comme 
un  faux  réticulum,  dû  à  la  coagulation  de  la  substance  intercellulaire 
par  les  réactifs.  Enfin,  Girode  croit  pouvoir  conclure  de  ses  obser- 
vations, qu'à  côté  des  lymphangites  tuberculeuses  vraies,  il  existerait 
dans  l'intestin  des  oblitérations  lymphatiques  par  simple  stase;  des 
troncs  à  paroi  absolument  saine  et  à  pourtour  intact  avaient  leur  lu- 

(l)  Girode  a  vu  la  lymphangite  tuberculeuse  se  dessiner  déjà  du  côté  interne; 
une  ulcération  longitudinale  occupait  une  plaque  de  Peyer;  sur  son  extrémité 
supérieure  se  branchait  une  autre  ulcération  transversale  que  continuait  une 
traînée  de  lymphangite  tuberculeuse  coïncidant  avec  de  la  lymphangite  sous- 
péritonéale  au  même  niveau.  L'ulcération  figurait  la  lettre  L.  Ne  semble-t-il  pas 
s'en  déduire  que  les  lésions  lymphatiques  peuvent  jouer  un  rôle  intéressant  dans 
la  patliogénie  des  ulcérations  transversales  ou  annulaires? 


iierara  et  Vjûrni; 


PLANCHE  11  (page   J88). 


Coupe  de  poumon  montrant   un  exemple  de  broncho-pneumonie  tuberculeuse 
{phtisie  galopante). 

Ou  voit  dans  le  lobe  supérieur  des  lobules  de  pneumonie  tuberculeuse  qui  sont 
presque  complètement  détruits  et  éliminés  et  dont  il  ne  reste  plus  que  la  partie 
périphérique,  b;  des  cavernes  récentes,  n,  communiquant  directement  avec  les 
bronches. 

Dans  le  lobe  inférieur,  situé  au-dessous  de  la  cloison,  .■>,  il  y  a  à  la  partie  supé- 
rieure du  lobe  un  groupe  de  ces  mêmes  lobules  de  pneumonie  en  voie  de  des- 
truction, et  au-dessous,  des  granulations  tuberculeuses  récentes  ou  entourée;^ 
déjà  de  congestion  et  de  pneumonie. 


Leveille  a.ina.t.pinx^ 


ziduer  CAromoIïih.. 


•:j  saillie  !''u:i  a.aiie  biarichâlic,  rappelant  un  gi 
microscopique  démontrait  un  adénome  sous-muq 
rondi,  nettement  encapsulé,  multilobulé.  Iclem 
i  ^maires  élémentaires     :  • 

lue  à  cellules  basses  ■ 
ùons  n'indique-t-il  pas    ;  nse,  capable 

d'entraîner  une  hypersécr*  î :   :  '.^ 

Le  même  observateur  s  est  dema  appareil 

lymphatique  de  l'intestin  n'auraient  pas,  quoiqr  cynisme 

différent,  une.influence  du  même  ordre.  Après  a-.  ''but 

des  lésions  tuberculeuses  pa^gl^.^|^Jjif(jtotofJ  fn, 

qui  offrent  au  micro-organisme  spécifique  une  immol 

!  auteur  s  est  aHacho  à  pr-'    .i^\«açs;6U>^J3w\Aîî)jis  des  Iroties  "iMaphati- 

'    JiJ-ifiq  «raup  ftnlq  sta-rr  ori  !i  Jnob  ta  gànitailè  Jo"  éilrn^h^mM^mciàîmïmJ^^^q 

.a'aîfono'id 
-àqn%  'Jii'ij;q  fil  k  £  Y  li  ,v.  ,ao8ioly  fil  eb  suoa-^sb-tis  àrfii'g  ^'fifsFtèïàr'èaoïF'è'iUfr^ 
-89b  ob  9iov  a9  siaoraijoDq  ab  ?9ludo!  ?'jaiêoa  êoo  eb  dqmi'gi'aii.sfiol  ub  ^^u^n^ 
■    ^&sstÊo*U9 .  »o  a9J.a90è»i  soau-stuoaadrjl  afioiJeJooBi^  89b  ,3uo3a9b-i/fi  J9  ,aoiJoijil 

.9iaoc«rf6nq  -^b  J9  aoiJa9§froD  sb  ét^b 


lym; 

leuse,  Ci,  dans  ia  ooUaicuL  .iment  iiaalion  tu- 

berculeuse voisine).  L'aut,  ..  .^..ic  des  col.,...  „.,croscopiques 
transversales  de  troncs  lymphatiques,  représentant  plusieurs  variétés 
lî'al^  '  •'^/est  ainsi  qu'il  a  observé  la  formation  endo-lymphatique 

■l"    ■■  ■     cellules    D-;^nïifr5    ^■'■r>M^~:in\    nn    .,>,     av-  ■    r  ;n-';i!iliori 

■■'  cellule  ordjnair 

Ailleurs  il  décrit,  soit  le 
follicule  tnberci'lfMix  typt 

qui  sem'  unie 
'in  faux  r  i  cellulaire 
par  les  ré..  ses  obser- 
vations, qu'à  côté  des  il  existerait 
dans  l'intestin  des  ob!  upje  stase;  des 
troncs  h,  paroi  absolu,:.                                           .     .;  avaient  leur  lu- 

-I)  Girode  a  vu  la  lymphangite  tubern;  Jessiner  déjà  du  ci'it>'  i 

ilcération  longitudinale  occupait  une  plaque  de  Pcyer;  sur  s 
■n\v(^  pp   h-nnchait  une  autre  Ailcération  transversale  que 
ibcrculeuse  coïncidant  avec  de  la   ' 
m.  L'nVf^rntion  iîfrurait  la  lettre  L. 
que  les  IcsiuUjj  Ij'  'ou»'!'  un  i 

.)<;  df's  ulcérations  l:-  ;laires? 


H erard  et  CornJ._ PHTISIE 


I>âqe  ^86^     PL  .  II . 


leveille  a.dva.t. pinx. 


J.iickerhsuer  CliTomolith.. 


Félix   Alcau  Editeur 


SYMPTOMATOLOGIE.   —  PHTISIE  CHRONIQUE.  489 

mière  exactement  oblitérée  par  une  masse  granuleuse  réfringente, 
rappelant  un  thrombus  blanc  en  désintégration  (1). 

En  résumé,  un  grand  nombre  de  voies  lymphatiques  sont  oblité- 
rées; l'absorption  en  soufTre  ainsi  que  la  circulation  de  la  lymphe  des 
parois  intestinales.  Le  système  sanguin  ne  sert  que  de  correctif  incom- 
plet à  l'insuffisance  des  voies  lymphatiques  ;  car  dans  les  mêmes  ob- 
servations il  n'était  pas  rare  de  trouver  des  vaisseaux  sanguins  obli- 
térés par  des  coagulations  fibrino-leucocythiques.  La  transsudation 
séreuse  est  donc  facile  et  entretient  la  diarrhée. 

A  l'appui  des  interprétations  précédentes  l'auteur  cite  encore  des 
faits  d'œdème  de  la  paroi  intestinale.  Dans  quatre  cas,  l'infiltration 
était  manifeste  et  dépassait  un  demi-centimètre  sur  la  fin  de  l'iléon 
(sans  anasarque  concomitante). 

Il  est  un  caractère  de  la  diarrhée  des  phtisiques  sur  lequel  Girode 
insiste  dans  son  travail,  c'est  la  coloration  noire  des  évacuations.  Pen- 
dant plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois,  les  selles  offraient  une 
teinte  mélanique  presque  invariable,  on  seulement  plus  foncée  par  ins- 
tants. L'examen  microscopique  du  liquide  diarrhéique  donnait  la  raison 
de  cette  particularité  et  démontrait  dans  plusieurs  cas  la  présence  de 
globules  sanguins  déformés  mais  encore  reconnaissables,  ou  de  pig- 
ment hématique.  C'est  à  cette  modification  spéciale  que  le  même 
auteur  a  rattaché  les  faits  de  taches  noires  intestinales.  Dans  les  cas 
qu'il  rapporte  et  représente,  la  muqueuse  de  l'iléon  ou  du  cœcum  est 
parsemée  de  larges  plaques  noires  dépassant  parfois  le  diamètre  d'une 
pièce  de  5  francs  ;  la  périphérie  très  foncée  est  marquée  par  un  bord 
net  et  dessine  des  festons  irréguliers;  le  centre  est  moins  coloré.  Ces 
taches  résistent  au  raclage,  au  lavage  et  semblent  dues  à  l'imprégnation 
ou  l'infiltration  de  la  paroi  par  un  pigment  noir.  S'agit-il  d'une  imbi- 
bition  au  contact  des  matières  noires  de  l'intestin,  ou  d'une  ecchymose 
pariétale  en  régression?  Les  coupes  histologiques  montrent  une  in- 
filtration assez  profonde  de  la  muqueuse  par  des  granulations  pig- 
mentaires  rappelant  l'aspect  du  pigment  hématique,  mais  ne  peuvent 
servir  à  trancher  la  difficulté  d'une  façon  suffisamment  précise. 

II  n'en  reste  pas  moins  acquis  qu'il  se  produit  dans  l'intestin  des 
phtisiques  de  petites  hémorrhagies  récidivantes,  trop  tard  manifestées 


(1)  Girode  a  poursuivi  daus  six  cas  l'étude  de  l'appareil  lymphatique  au- 
dessus  des  ganglions  du  mésentère,  et  cherché  en  particulier  la  tuberculisation  du 
canal  thoracique.  Ces  recherches  ont  été  absolument  infructueuses.  Dans  plusieurs 
laits,  on  trouvait  un  grand  nombre  de  ganglions  dégénérés  aux  environs  de  la 
citerne  de  Pecquet.  Dans  deux  cas,  on  remarquait  sur  le  trajet  du  canal  thora- 
cique, au-dessus  du  diaphragme,  une  saillie  jaunâtre  fusiforme  allongée  dans  le 
sens  du  vaisseau;  il  s'agissait  d'un  ganglion  tuberculeux  intimement  accolé  au 
canal  thoracique,  mais  parfaitement  séparable.  L'incision  de  ce  canal  sur  un  stylet 
cannelé  et  l'étude  microscopique  montraient  son  intégrité  parfaite. 
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pour  être  directement  reconnaissables,  mais  néanmoins  traduites  par 
des  altérations  positives  et  assez  caractéristiques.  L'influence  si  dé- 
pressive de  la  diarrhée  s'éclaire  par  ces  considérations. 

Parmi  les  indices  fournis  par  l'appareil  digestif,  un  seul  mot  de 
l'angine  folliculeuse  qui,  pour  Pidoux,  indiquerait  la  coïncidence  de 
l'arthritisme.  On  sait  que  ce  médecin  établissait  un  antagonisme  entre 
l'arthritisme  et  la  tuberculose  ;  aussi  donnait-il  le  conseil  de  ne  pas 
plus  traiter  ces  angines  folliculeuses  que  les  fistules  anales  qui  sur- 
viennent parfois  aussi  dès  la  première  période. 

On  ne  connaît  pour  ainsi  dire  pas  les  changements  éprouvés  par 
l'organe  hépatique  au  début  de  la  phtisie  pulmonaire  ;  ce  qu'on  en 
a  dit  s'applique  surtout  à  la  phtisie  aiguë;  nous  n'avons  pas  à  y 
revenir.  Nous  avons  eu  l'occasion  de  faire  l'examen  histologique  du. 
foie  d'un  supplicié  atteint  de  phtisie  chronique  limitée  aux  sommets 
pulmonaires.  A  première  vue,  le  foie  semblait  normal;  il  n'avait 
subi  aucune  modification  appréciable  ni  dans  son  volume,  ni  dans  sa 
coloration,  ni  dans  sa  consistance.  Sur  des  coupes  histologiques  les 
divers  éléments  constitutifs  de  l'organe  reproduisaient  les  caractères 
qu'on  leur  attribue  à  l'état  sain,  et  cependant  on  trouvait  sur  quel- 
ques rares  coupes  un  tubercule  élémentaire  caractéristique.  C'est  là 
une  nouvelle  preuve  de  cette  loi  si  intéressante,  à  savoir,  que  le 
bacille  tuberculeux  peut  séjourner  un  temps  plus  ou  moins  long 
dans  l'intimité  d'un  organe  sans  y  déterminer  de  lésions  réaction- 
nelles  appréciables  à  nos  moyens  ordinaires  d'investigation.  Quoi 
qu'il  en  soit,  ce  fait  démontre  qu'il  est  possible  que  le  foie  reste 
indemne  ou  du  moins  paraisse  indemne  à  l'examen  clinique,  surtout 
pendant  la  première  période  de  la  maladie. 

§  5.  —  Symptômes  fournis  au  début  par  l'appareil  circulatoire. 

Chloro-anémie. 

La  chloro-anémie  est  presque  inséparable  de  la  phtisie  pulmo- 
naire ;  souvent  même  elle  est  très  accusée  dès  le  début.  Nous  disons 
chloro-anémie  et  non  point  chlorose;  nous  disons  chloro-anémie, 
parce  que  cet, état  ne  se  caractérise  pas  par  les  souffles  ordinaires 
de  la  chlorose,  ni  par  la  décoloration  spéciale  des  téguments  propres 
à  cette  dernière  maladie  ;  d'autre  part,  cette  chloro-anémie  précoce 
du  tuberculeux  s'accompagne  d'une  fièvre  et  d'une  dénutrition  excep- 
tionnelles  dans  la  chlorose  vraie  (1).  Dans  cette  chloro-anémie,  la 

(1)  G.  Séc,  Dp  la  pJilisie  bacillaire  des  poumons,  p.  148,  1S84.  —  Persillard, 
Thèse,  188T. 
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peau  présente  une  teinte  grisâtre  terne,  les  muscles  sont  flasques,  les 
forces  ont  rapidement  diminué  et  diminuent  de  plus  en  plus.  Les  bruits 
cardiaques  sont  transmis  à  travers  le  poumon  à  une  plus  grande  dis- 
tance qu'à  l'état  normal,  et  se  perçoivent  très  forts  dans  la  partie 
diamétralement  opposée  à  la  région  précordiale,  de  sorte  que  l'impul- 
sion du  cœur  paraît  augmentée;  la  pointe  du  cœur,  chez  quelques 
sujets,  soulève  les  côtes  correspondantes.  Ce  sont  là  ordinairement 
les  indices  plutôt  d'une  modification  commençante  du  parenchyme  pul- 
monaire que  d'une  hypertrophie  cardiaque  que  ne  prouve  pas  la  per- 
cussion. D'autres  fois  aussi  cette  exagération  des  battements  car- 
diaques semble  être  de  nature  réflexe,  de  même  que  les  palpitations 
qui  se  produisent  souvent  concurremment.  Les  palpitations  manquent 
rarement  ;  en  effet,  elles  existent  même  quelquefois  en  dehors  des 
autres  accidents  anémiques  ;  elles  sont  probablement  d'origine  réflexe 
par  irritation  du  nerf  vague,  et,  à  ce  titre,  les  analogues  des  vomis- 
sements prémonitoires.  Peter  (1)  appelle  volontiers  l'attention  des 
Qlèves  sur  l'importance  diagnostique  de  ce  phénomène  au  début  de  la 
maladie  pulmonaire.  Tantôt  les  palpitations  apparaissent  sans  cause; 
tantôt,  au  contraire,  elles  sont  provoquées  par  les  moindres  efforts, 
par  une  marche  un  peu  accélérée,  ou  par  l'action  de  gravir  une  pente, 
même  peu  rapide.  Dans  certains  cas,  elles  suivent  immédiatement  les 
repas  ;  plus  souvent  encore  elles  surviennent  la  nuit  et  augmentent 
l'agitation  et  l'insomnie,  déjà  entretenues  par  les  cauchemars,  les 
sueurs,  la  fièvre.  Si  ces  phtisiques  éprouvent  en  même  temps  de  la 
dyspnée,  il  peut  arriver  que  le  médecin,  avant  tout  examen  préalable 
des  organes,  croie  avoir  affaire  à  une  affection  cardiaque. 

L'accélération  du  pouls  est  habituelle  ;  subordonnée  d'ordinaire  à 
l'état  fébrile,  elle  en  serait  parfois,  pour  certains  auteurs,  complète- 
ment indépendante  et  devrait  être  considérée  comme  un  accident  de 
nature  réflexe  au  même  titre  que  la  palpitation.  Il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  dans  certains  cas,  chez  les  jeunes  filles,  le  début  delà  phtisie 
est  masqué  par  l'ensemble  symptomatique  d'une  chlorose  qu'il  est 
bien  difficile  de  différencier  de  la  chlorose  primitive.  Entre  autres 
explications  possibles  de  cette  coïncidence,  il  en  est  une  que  nous 
voulons  indiquer  ici.  En  analysant  avec  soin  un  certain  nombre  d'ob- 
servations de  chlorose,  nous  avons  remarqué  que  ce  mauvais  état 
général  s'observait  souvent  chez  les  jeunes  filles  issues  de  parents  tu- 
berculeux ou  scrofuleux  et  qui  avaient  déjà  présenté  elles-mêmes  des 
accidents  plus  ou  moins  accusés  de  scrofule.  Rien  donc  d'étonnant  si 
la  tuberculose  se  développe  sur  un  semblable  terrain  et,  dans  les  cas 
dont  il  s'agit,  la  chlorose  ne  faisait  qu'indiquer,  préparer  peut-être  in- 

(1)  Peter,  Cliniq.  méd.,  t.  II. 
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directement  la  disposition  favorable  au  développement  tuberculeux. 
Quoi  qu'il  en  soit,  la  coïncidence  de  la  chlorose  et  de  la  phtisie  com- 
mençante nous  paraît  ainsi  très  simple  à  concevoir. 

Fièvre.  —  Andral  et  Grisolle  ont  enseigné  que  dans  bon  nombre  de 
cas  la  fièvre  débute  avec  les  premiers  signes  de  la  phtisie  ,  non  seule- 
ment quand  la  première  manifestation  la  plus  appréciable  de  la 
maladie  est  une  bronchite  aiguë,  mais  aussi  lorsque  l'affection  des  pou- 
mons semble  tout  d'abord  n'entraîner  aucune  complication  phlegma- 
sique.  Il  est  vrai  que  Louis  a  rapporté  des  statistiques  contradictoires 
à  cet  égard;  il  estime  que  dans  les  trois  cinquièmes  des  cas  la  fièvre 
n'apparaît  qu'à  la  seconde  période  ;  que  dans  un  cinquième  seulement, 
elle  se  manifeste  au  début  de  la  maladie.  Par  contre,  Wunderlich, 
Sidney-Ringer,  employant  des  moyens  plus  perfectionnés  d'observation 
déclarent  que  la  tuberculose  donne  toujours  lieu  à  des  modifications 
de  la  température  qui  permettent  d'établir  le  diagnostic,  alors  même 
qu'il  n'existe  ni  signes  physiques  ni  symptômes  généraux. 

«  Nous  avons  été  à  même,  dit  Bilhaut  (1),  d'observer  aussi  chez 
nos  malades,  dès  le  début  de  leur  affection,  une  élévation  de  tempé- 
rature. Elle  n'était  pas  très  importante,  et  ne  différait  pas  sensible- 
ment de  la  température  normale  ;  mais  soit  que  la  maladie  procède 
par  poussées  inflammatoires,  que  l'auscultation  et  encore  moins  la 
percussion  ne  peuvent  pas  indiquer  d'une  manière  positive,  soit  que 
toute  autre  cause  à  nous  inconnue  produise  une  élévation  de  chaleur, 
il  n'en  est  pas  moins  constant  que  le  thermomètre  reste  au-dessus  de 
l'état  normal  chez  les  phtisiques  au  début  de  leur  maladie.  » 

La  constatation  de  cette  fièvre  initiale,  surtout  lorsqu'elle  s'ajoute  à 
quelques-uns  des  symptômes  précédemment  indiqués,  contribue  à 
diminuer  la  difficulté  parfois  si  grande  du  diagnostic  de  la  phtisie  à 
son  début.  D'après  Sidney-Ringer,  l'élévation  de  la  température  est 
continue.  «  Il  y  a,  dit-il,  élévation  continue  de  température  dans  tous 
les  cas  où  des  tubercules  se  déposent  dans  l'un  quelconque  des  or- 
ganes. »  L'hyperthermie  est  peu  marquée  et  ne  dépasse  pas  ordinai- 
rement la  normale  d'un  demi-degré  ou  d'un  degré.  Elle  est  ordinai- 
rement plus  accusée  le  soir  et  s'accompagne  d'une  accélération  du 
pouls  qui  souvent  n'est  pas  en  rapport  avec  l'élévation  de  température 
et  la  ferait  juger  plus  intense  qu'elle  n'est  en  réalité. 

Cette  fièvre  initiale  représente  parfois  assez  nettement  le  type  in- 
termittent et  a  pu  faire  croire  à  la  fièvre  palustre. 

«  Quelquefois,  dit  Laënnec,  la  fièvre  est  accompagnée,  au  début, 
de  frissons  qui  reparaissent  sous  les  types  tierce,  double  tierce  ou 
quotidien,   et  il  n'est  même  pas   rare  de  voir  la  maladie  se  déve- 

(I)  Bilhaut,  Température  dans  la  phtisie,  Thèse  de  Paris,  1872. 
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lopper  à  l'occasion  et  pendant  la  durée  d'une  ûèvre  intermittente.  » 
D'après  Peter,  la  température  locale  du  thorax  s'élève  dans  tous 
les  points  où  existent  des  tubercules  et  dès  qu'il  en  existe  ;  il  insiste 
sur  l'importance  diagnostique  de  ce  fait  dans  les  cas  douteux  où  le 
début  de  la  phtisie  pourrait  être  pris  pour  une  chlorose,  une  dys- 
pepsie, etc.  Il  a  bien  soin  de  faire  remarquer  que  cette  élévation 
thermique  est  surtout  significative  lorsqu'elle  est  inégale  dans  des 
points  homologues  des  sommets  thoraciques. 

Il  va  sans  dire  que  la  fièvre  dont  il  a  été  question  s'accompagne  or- 
dinairement de  sueurs  ;  mais  assez  souvent  elles  sont  relativement 
plus  abondantes  qu'elles  ne  devraient  l'être  par  rapport  à  l'état  fébrile, 
témoignant  déjà  de  l'altération  profonde  de  l'organisme  et  justifiant 
l'adage  hippocratique  :  ubi  sudor,  ubi  malum.  Elles  semblent  consti- 
tuer le  dernier  stade  de  l'accès  fébrile  vespéral  :  elles  sont  plus  abon- 
dantes à  la  poitrine,  et,  selon  Pidoux  (1),  «  y  font  pousser  des  poils.  » 

Amaigrissement.  —  L'amaigrissement,  qui  est  un  des  traits  caracté- 
ristiques de  la  phtisie  et  a  donné  le  nom  à  la  maladie,  précède  sou- 
vent toute  manifestation;  suivant  Louis,  il  débute  chez  la  moitié  des 
sujets  avec  les  premiers  indices  de  l'afïection  pulmonaire.  Dans  cer- 
tains cas,  il  semble  pouvoir  être  rattaché  à  quelques-uns  des  états 
morbides  concomitants  ou  antécédents  dont  nous  venons  de  parler. 
D'ordinaire  il  est  réellement  primitif,  indépendant  de  toute  cause 
accessoire,  uniquement  subordonné  à  une  sorte  d'imprégnation  de 
l'organisme  tout  entier  par  la  diathèse  dont  l'influence  se  montre  déjà 
partout  alors  qu'elle  n'a  pour  ainsi  dire  pas  encore  créé  de  lésions 
localisées.  «  Dès  le  début,  l'amaigrissement,  dit  Grisolle,  peut  être 
extrême,  il  devient  comparable  à  celui  produit  par  le  cancer  de  l'es- 
tomac et  doit  toujours  donner  l'éveil  au  médecin.  »  Par  contre,  chez 
certains  malades  on  ne  le  voit  se  produire  qu'à  une  période  avancée 
de  la  maladie. 

§  G.  —  Symptômes  fournis  par  l'appareil  respiratoire. 

Jusqu'à  présent,  rien  que  d'assez  vague  et  que  d'assez  obscur  dans 
ces  diverses  entrées  en  matière  de  la  tuberculose  ;  nous  exceptons, 
bien  entendu,  les  rares  circonstances  dont  nous  avons  parlé  et  où  il 
est  déjà  possible  de  déceler  la  présence  du  bacille  spécifique.  D'ail- 
leurs, cette  phase  indéterminée  de  la  maladie  n'est  pas  de  longue 
durée;  bientôt  aux  symptômes  que  nous  avons  exposés  viennent 
s'ajouter  les  symptômes  fournis  par  l'appareil  respiratoire  qui  don- 

(1)  Pidoux,  loc.  cit. 
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nent  l'orientation  aux  recherches  cliniques  et  fixent  les  données  du 
problème.  A  vrai  dire,  ces  premiers  signes  coexistent  d'habitude  avec 
les  autres,  dès  les  premiers  temps;  ce  n'est  que  très  exceptionnelle- 
ment qu'ils  sont  nuls  ou  à  peine  appréciables,  alors  que  la  santé  est 
déjà  manifestement  troublée;  dans  ces  cas,  l'hésitation  ne  commen- 
cera à  se  dissiper  que  lorsque  les  troubles  de  l'appareil  respiratoire 
prendront  leur  place  dans  le  cortège  symptomatique. 

Parmi  ces  signes,  les  uns  sont  fonctionnels,  les  autres  physiques  ; 
ceux-ci  ayant  une  bien  plus  haute  valeur  que  ceux-là,  et  susceptibles 
aujourd'hui,  grâce  aux  nouvelles  acquisitions,  de  fournir  à  eux  seuls 
la  démonstration  complète  et  absolue  qui  souvent  encore  autrefois, 
même  à  cette  période,  échappait  au  clinicien. 

§  7.  —  Symptômes  fonctionnels. 

Dyspnée.  —  Il  peut  se  faire  que  la  dyspnée  se  montre  même  avant 
les  autres  symptômes  de  la  maladie  et  soit  dès  l'abord  très  accusée. 
Mais  cette  particularité  s'observe  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  phtisie 
aiguë.  Dans  la  phtisie  chronique,  lors  des  premières  périodes,  la 
dyspnée  est  minime  et  parfois  elle  fait  complètement  défaut.  Toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  elle  s'accuse  davantage  chez  les  individus 
doués  d'une  grande  excitabilité  nerveuse,  les  femmes,  les  enfants.  Le 
plus  souvent  elle  augmente  graduellement  sous  l'influence  de  la  toux, 
des  efforts,  de  la  réplétion  de  l'estomac  pour  disparaître  au  repos  ou 
après  la  digestion. 

Cette  dyspnée  est  latente,  susceptible  de  se  révéler  tout  à  coup  avec 
la  plus  haute  intensité  à  l'occasion  d'une  affection  thoracique  intercur- 
rente qui  par  elle-même  ne  devait  entraîner  aucune  oppression.  Chez 
d'autres  sujets,  sans  explication  connue,  cette  gêne  respiratoire  pour 
ainsi  dire  insensible,  à  l'état  ordinaire,  éclate  la  nuit  sous  l'influence 
des  variations  de  température  ou  du  décubitus  dorsal  sous  forme 
d'asthme  :  c'est  la  phtisie  asthmatique  de  certains  auteurs.  Chez  les  en- 
fants, oii  les  ganglions  bronchiques  s'altèrent  dès  le  début  de  la  maladie 
et  compriment  les  nerfs  vagues,  cette  adénopathie  trachéo-bronchique 
se  manifeste  par  des  crises  violentes  d'orthopnée  avec  toux  coquelu- 
choïde.  Si  nous  ajoutons  que  la  dyspnée  fait  souvent  défaut,  non  seu- 
lement à  cette  période,  mais  aussi  chez  les  sujets  dont  les  lésions  sont 
cependant  étendues,  on  voit  le  peu  de  fond  qu'il  faut  faire  sur  ce 
symptôme.  Néanmoins,  chez  un  individu  dont  l'état  général  s'altère 
progressivement,  sans  raison  connue,  on  devra  suspecter,  au  point  de 
vue  de  la  phtisie  pulmonaire,  une  dyspnée  dont  le  point  de  départ 
n'est  imputable  à  un  état  morbide,  ni  des  bronches,  ni  du  cœur,  ni  des 
gros  vaisseaux. 
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Toux.  —  La  toux  est  l'un  des  premiers  symptômes,  sinon  le  pre- 
mier symptôme,  qui  manifeste  la  phtisie  pulmonaire.  Ce  n'est 
qu'exceptionnellement  qu'elle  fait  défaut  dès  le  début  ;  il  est  d'ailleurs 
des  malades  qui  ne  toussent  jamais,  à  aucun  moment  de  l'évolution 
tuberculeuse  (Morgagni,  Portai,  Andral,  Louis,  Fournet,  Villemin). 
Cette  toux  précoce  doit  être  distinguée  de  la  toux  subordonnée  à  la 
bronchite  ou  autres  affections  thoraciques  concomitantes.  Fournet  (1) 
en  a  donné  une  description  :  «  Cette  toux  est  brève,  sèche,  composée 
d'une  seule  saccade  ou  de  deux  tout  au  plus,  produite  sans  presque 
aucun  efïort  et  comme  naturellement,  non  accompagnée  d'accès  ni  de 
sentiment  d'étouffement;  surprenant  quelquefois  le  malade  au  milieu 
d'une  phrase;  hors  de  ce  cas,  elle  s'échappe  en  quelque  sorte  de  la 
poitrine  par  un  petit  mouvement  convulsif,  presque  sans  que  le 
malade  s'en  aperçoive.  »Le  plus  ordinairement  cette  toux  revient  à 
des  intervalles  éloignés  et  se  produit  surtout  la  nuit,  pendant  le  pre- 
mier sommeil.  Comme  c'est  un  phénomène  réflexe  dû  à  l'irritation 
exercée  par  la  néoplasie  commençante  sur  les  filets  terminaux  des 
nerfs  vagues,  on  s'explique  aisément  que  cette  toux  disparaisse  pen- 
dant le  sommeil  où  l'excitabilité  réflexe  diminue  et  qu'elle  s'exaspère 
au  contraire  dans  la  période  préparatoire  du  sommeil  où  l'excitabilité 
nerveuse  est  au  contraire  augmentée. 

Il  peut  se  faire  que  déjà  le  point  de  départ  de  l'acte  réflexe  soit  la 
sécrétion  bronchique  rare  et  muqueuse  du  début,  et  même  dans  ce 
cas,  on  peut  admettre  l'explication  donnée  il  y  a  un  instant  des 
moments  où  la  toux  est  à  son  maximum  ou  à  son  minimum.  En  sa 
qualité  d'acte  réflexe,  la  toux  est  accusée  aussi  chez  les  individus 
jeunes,  excitables,  chez  les  femmes,  chez  les  enfants.  Lorsque  l'adé- 
nopathie  trachéo-bronchique  s'est  produite  dès  le  début  de  la  maladie, 
ce  n'est  plus  la  toux  sèche,  hystériforme,  qu'on  observe,  mais  bien  la 
toux  quinteuse,  coqueluchoïde. 

Nous  avons  déjà  dit  que  la  toux  précoce  de  la  phtisie  s'accompagne 
ordinairement  de  vomissements  qui  consistent  en  général  dans  le 
rejet  d'aliments  restés  intacts  ou  même  de  mucus  mélangé  de  suc 
gastrique.  La  petite  toux  sèche  du  début  passe  souvent  inaperçue 
des  personnes  qui  soignent  les  malades  ;  ceux-ci  de  leur  côté,  s'arrê- 
tant  de  préférence  à  la  sensation  de  chatouillement  ou  de  grattement 
gutturo-laryngé  qui  les  oblige  à  tousser,  rapportent  leur  toux  au 
larynx  et  s'en  inquiètent  d'autant  moins  que  d'ordinaire  à  ce  moment 
tous  les  autres  signes  des  affections  laryngées  font  défaut. 

La  première  période  de  la  phtisie  peut  compter  la  bronchite  parmi 
les  complications  phlegmasiques  habituelles  de  la  lésion  tuberculeuse  : 

(1)  Fournet,  loc.  cit. 
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la  toux  offre  alors  les  caractères  ordinaires  de  la  toux  de  la  bronchite, 
tout  en  conservant  ce  caractère  particulier  d'être  émétisante,  comme 
disait  Pidoux,  de  s'accompagner  de  vomissements.  D'autres  fois,  la 
toux  est  celle  qui  caractérise  d'ordinaire  les  pleurésies  sèches  et  qui 
est  justement  causée  par  la  production  de  néo-membranes  pleurétiques 
péri-tuberculeuses.  La  pleurésie  sèche  est  en  effet  une  des  premières 
lésions  du  processus  phtisiogène. 

Allération  de  la  voix.  —  L'altération  de  la  voix  compte  parmi  les 
signes  fonctionnels  les  plus  précieux  du  début  de  la  phtisie.  On  observe 
souvent  alors  de  l'aphonie,  ou  plutôt  de  la  dysphonie  (voix  discor- 
dante, bitonale,  enrouée,  rauque);  souvent  aussi  ces  troubles  sont 
fugaces  et  n'ont  pas  alors  grande  signification;  mais  si  ces  modifi- 
cations se  répètent  à  tout  propos,  si  elles  persistent,  si  on  ne  peut 
les  rattacher  à  une  autre  cause  que  la  tuberculose,  elles  doivent 
éveiller  l'attention.  En  thèse  générale,  il  faut  se  méfier  des  laryngites 
tenaces,  alors  même  que  l'examen  de  la  poitrine  est  négatif;  elles 
sont  liées  dans  bon  nombre  de  cas,  à  la  tuberculose.  Il  ne  faut  pas 
oublier  que  la  phtisie  laryngée  précède  parfois  la  phtisie  pulmonaire  ; 
que  d'autre  part  les  lésions  laryngées  sont  un  obstacle  à  la  production 
des  phénomènes  stéthoscopiques. 

Lorsque  les  modifications  de  la  voix,  au  début,  ne  sont  pas  dues 
à  une  simple  congestion,  à  un  simple  catarrhe,  mais  bien  déjà  au 
dépôt  de  tubercules  dans  la  muqueuse  laryngée,  l'examen  laryngosco- 
pique  pourra  qualifier  définitivement  l'origine  des  troubles  de  la 
voix. 

ii  8.  —  Symptômes  physiques. 

Inspection  de  la  poitrine.  —  S'il  n'est  pas  absolument  établi  que  la 
conformation  vicieuse  du  thorax  précède  souvent  le  développement 
des  tubercules  dans  le  tissu  pulmonaire,  il  est  hors  de  doute  que  la 
poitrine  se  déforme  au  cours  de  lu  phtisie.  Ces  modifications  sont 
d'autant  plus  accusées  que  la  maladie  est  à  une  période  plus  avancée 
de  son  évolution,  et  nous  aurons  l'occasion  d'y  revenir  à  plusieurs 
reprises.  Au  début,  on  rencontrera  cet  habitus  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut,  que  plusieurs  auteurs  regardent  comme  antérieur  à  la 
tuberculisation  pulmonaire,  que  d'autres,  avec  plus  de  raison,  selon 
nous,  considèrent  comme  effet  et  non  comme  cause.  Quoi  qu'il  en 
soit  des  diverses  interprétations,  dans  la  phtisie  commençante,  le 
thorax  offre  rarement  son  aspect  normal. 

Hirlz(l),  après  examen  de  75  phtisiques  hommes,  concluait  que  chez 

(Ij  llirtz,  Th.  (lo  Strasbourg,  183G. 
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ces  malades  le  sommet  de  la  poitrine  subit  un  rétrécissement  dès  le 
début  de  l'affection,  quelquefois  même  avant  les  premières  manifes- 
tations dans  la  phtisie  héréditaire;  que  le  rétrécissement  augmente  en 
raison  des  progrès  de  la  maladie  ;  que  cylindrique  au  début,  la  poi- 
trine finit  par  devenir  conique,  mais  en  sens  inverse  de  ce  qu'elle  est 
à  l'état  normal.  Par  contre.  Briquet  a  trouvé  que  presque  toujours  la 
circonférence  supérieure  l'emporte  sur  l'inférieure.  Sur  85  malades, 
37  avaient  un  thorax  bien  conformé,  48  présentaient  des  déformations 
produites  par  un  aplatissement  latéral  ou  antéro-postérieur,  par  des 
dépressions  ou. des  saillies;  dans  2  cas  seulement  la  circonférence 
inférieure  était  plus  grande  que  la  supérieure.  Gintrac  est  arrivé 
également  à  cette  conclusion  que  la  circonférence  supérieure  présente, 
à  peu  d'exceptions  près,  à  toutes  les  périodes  de  l'affection  tubercu- 
leuse, une  étendue  plus  grande  que  les  circonférences  mammaire  et 
inférieure.  Nous  avouons  n'avoir  jamais  observé  non  plus  la  disposi- 
tion signalée  par  Hirtz,  non  seulement  avant  le  début  de  la  tuberculi- 
sation,  mais  même  après  son  développement.  Nous  ferons  remarquer 
d'ailleurs  qu'à  l'état  normal,  le  diamètre  supérieur  de  la  cage  thora- 
cique  est  moins  considérable  que  le  diamètre  inférieur,  et  qu'en  prenant 
le  contour  de  la  partie  supérieure  de  la  poitrine  au  moyen  d'une  ligne 
circulaire  qui  passe  au-desous  des  aisselles,  on  mesure  non  seulement 
le  squelette,  mais  encore  les  tissus  musculo-adipeux  qui  le  recouvrent. 

Serrailler  (1)  a  constaté  que  sur  60  phtisiques  à  tous  les  degrés, 
28  avaient  la  poitrine  régulièrement  constituée  ;  chez  8  d'entre  eux  la 
circonférence  inférieure  l'emportait  sur  la  supérieure  de  2  à  3  centi- 
mètres; les  14  autres  présentaient  une  poitrine  à  peu  près  cylindrique, 
les  deux  circonférences  étant  égales.  En  comparant  ces  chiffres  avec 
ceux  donnés  par  les  auteurs,  il  pose  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Plufe  de  la  moitié  des  phtisiques  ont  la  poitrine  régulièrement 
conformée. 

2°  Dans  l'autre  moitié,  la  forme  cylindrique  de  la  poitrine  est  celle 
qui  prédomine. 

3°  Enfin,  chez  un  très  petit  nombre,  la  poitrine  est  plus  rétrécie  à 
la  partie  supérieure  qu'à  la  base. 

Ces  conclusions  nous  paraissent  exprimer  le  mieux  la  vérité. 

En  outre  de  la  déformation  générale,  il  faut  tenir  grand  compte 
aussi  des  déformations  partielles.  Il  importe  d'établir  préalablement 
si  ces  déformations  partielles  n'étaient  point  antérieures  à  la  maladie  ; 
il  faut  également  avoir  soin  de  les  distinguer  des  hétéromorphies 
physiologiques,  selon  une  expression  de  Woillez  (2),  c'est-à-dire  des 

(1)  SerraiHer,  Études  sur  quelques  mamfeslalions  extérieures  de  la  plitisie  pubn. 
Th.  de  Paris,  1867. 

(2)  Woillez,  Recherches  pratiques  sur  l'insp.  et  la  mens,  de  la  poitrine,  1838. 
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saillies  ou  dépressions  qu'on  rencontre  sur  les  poitrines  à  l'état  nor- 
mal. Il  faut  tenir  compte  surtout  des  dépressions  sus  et  sous-clavicu- 
laires  qu'on  peut  constater  dès  la  première  période.  «  Quand  ce 
signe  se  montre,  dit  Fournet,  on  peut  annoncer  d'une  manière  à 
peu  près  sûre  que  la  tuberculisation  est  considérable,  si  elle  est 
encore  à  l'état  cru  ;  ou  bien  qu'elle  est  sur  le  point  de  passer  de  la 
première  à  la  deuxième  période,  si  déjà  elle  n'a  effectué  ce  passage, 
ou  si  même  elle  n'est  arrivée  à  la  troisième  période.  » 

Dans  les  cas  où  la  phtisie  s'accompagne  d'emphysème  pulmonaire, 
ces  dépressions  peuvent  faire  défaut  au  début  et  même  plus  tard. 
Nous  reviendrons  plus  amplement  d'ailleurs  sur  ces  déformations 
partielles. 

Palpation.  —  La  palpation  exercée  méthodiquement  permet  d'ap- 
précier les  plus  légères  déformations;  elle  fait  constater  à  cette  pé- 
riode une  mobilité  moindre  d'un  des  côtés  du  thorax,  une  diminution 
de  tonicité  et  même  de  volume  des  muscles  thoraciques,  et  la  prédomi- 
nance de  ces  modifications  du  côté  malade  si  un  seul  côté  est  atteint. 

Ces  atrophies  musculaires  qui  se  développent  souvent  d'une  façon 
précoce  et  concourent  pour  une  part  à  la  production  des  déforma- 
tions ci-dessus  signalées  semblent  reconnaître  pour  cause  non  seule- 
ment la  diminution  d'activité  des  muscles,  le  jeu  thoracique  diminuant, 
mais  encore  une  sorte  d'influence  réflexe  partie  de  la  lésion  interne  et 
réagissant  sur  leur  nutrition.  Ce  n'est  qu'ainsi  qu'on  peut  s'expliquer 
pourquoi  cette  atrophie  frappe  quelquefois  des  portions  très  limitées 
du  système  musculaire  extra-thoracique  dans  des  points  correspon- 
dants aux  lésions. 

La  palpation  fera  également  reconnaître  dès  le  début  l'augmenta- 
tion des  vibrations  thoraciques  pendant  que  le  malade  parle. 

Percussion.  —  Tout  en  reconnaissant  que  la  percussion  n'est  pas, 
au  début,  d'un  aussi  grand  secours  qu'elle  le  deviendra  plus  tard, 
cependant  nous  croyons  qu'appliquée  méthodiquement  et  dans  les 
parties  du  thorax  exactement  déterminées,  ce  moyen  permet  d'appré- 
cier les  diff'érences  de  ton  en  rapport  avec  la  formation  des  amas 
tuberculeux.  S'il  ne  s'agit  encore  que  de  la  congestion  péri-granuleuse, 
la  sonorité  ne  sera  pas  ou  sera  à  peine  modifiée;  mais  si  la  lésion  a 
passé  la  période  congestiveet  est  parvenue  à  l'induration,  on  constatera 
une  diminution  du  son  d'autant  plus  manifeste  et  importante  qu'elle 
sera  le  plus  souvent  limitée  à  un  côté  du  thorax,  et  fera  ainsi  contraste 
avec  la  sonorité  normale  du  côté  opposé.  Les  résultats  fournis  par 
la  percussion  seront  surtout  appréciables  si  la  lésion  est  assez  éten- 
due dans  le  principe,  pour  dépasser  le  bord  inférieur  de  la  clavicule, 
et  se  trouver  en  rapport  avec  une  région  de  la  poitrine  dont  les  parois 
sont  minces.  Mais  si,  comme  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  cette  lésion 
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est  d'abord  circonscrite  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure  du  poumon, 
la  percussion  fournira  des  résultats  moins  nets,  par  suite  de  l'épais- 
seur de  la  couche  musculo-osseuse  au  niveau  de  la  fosse  sus-épi- 
neuse. En  pareil  cas,  nous  conseillons  de  suivre  l'utile  précepte  donné 
par  Piorry,  précepte  trop  souvent  négligé,  de  percuter  sur  la  clavicule 
et  au-dessus  de  la  clavicule.  Nous  avons  pu,  dans  bien  des  circons- 
tances, obtenir  par  la  comparaison  des  deux  espaces  sus-claviculaires 
une  différence  de  son  qui  ne  s'était  traduite  ni  en  arrière  ni  en  avant 
au-dessous  de  la  clavicule. 

Dans  l'appréciation  de  ces  différences  souvent  peu  accusées  au 
début  de  la  maladie,  le  médecin  doit  être  prévenu  de  plusieurs  causes 
d'erreur.  Des  pleurésies,  qu'elles  soient  ou  non  sous  la  dépendance 
de  la  diathèse  tuberculeuse,  peuvent  avoir  existé  à  une  époque  anté- 
rieure et  avoir  déterminé  des  adhérences  plus  ou  moins  épaisses  et 
résistantes.  En  pareil  cas,  le  son  est  très  sensiblement  modifié  et  la 
pensée  d'une  induration  pulmonaire  profonde  pourrait  se  présenter 
à  l'esprit. 

Dans  d'autres  circonstances  où  il  existe  de  l'emphysème  au  sommet 
des  poumons,  cet  emphysème  peut  être  plus  prononcé  d'un  côté  que 
de  l'autre,  et  il  en  résulte  une  différence  de  son.  Si  le  médecin  se 
bornait  à  un  seul  signe  au  lieu  de  les  interroger  tous,  il  serait  exposé 
à  considérer  comme  lésé  le  côté  où  se  remarque  la  diminution  de  la 
sonorité,  tandis  que  l'exagération  du  son  constatée  du  côté  opposé 
constitue  le  phénomène  pathologique.  L'état  de  rigidité  et  de  contrac- 
tion des  muscles  est  une  cause  qui  influence  notablement  les  résultats 
de  la  percussion.  Aussi  est-il  très  important  de  mettre  les  muscles  dans 
le  plus  grand  relâchement  possible,  et  les  membres  dans  une  position 
identique. 

Enfin  le  médecin  doit  s'être  assuré  qu'il  n'existe  aucune  lésion  intra- 
thoracique  (hypertrophie  ganglionnaire,  anévrysme,  tumeur  du  mé- 
diastin,  etc.)  capable  de  modifier  profondément  la  sonorité  normale 
de  la  poitrine. 

Andral  a  signalé,  à  la  première  période  de  la  phtisie  pulmonaire, 
l'exagération  du  son  de  percussion  au  niveau  de  la  lésion  commen- 
çante; ce  son  exagéré  est  quelquefois  tellement  clair,  selon  Andral, 
que  l'on  serait  tenté  de  croire  à  l'existence  d'un  pneumo-thorax  ;  il 
s'expliquerait  par  l'existence  d'un  emphysème  pulmonaire  localisé. 
Pour  Woillez,  ce  tympanisme  est  dû  à  une  légère  condensation  du 
tissu  pulmonaire  et  analogue  h  celui  que  l'on  rencontre  dans  la  pneu- 
monie et  la  pleurésie,  au  niveau  du  poumon  légèrement  condensé. 

Dans  tout  ce  qui  précède,  nous  n'avons  eu  en  vue  que  la  percus- 
sion, telle  qu'elle  est  généralement  comprise,  fournissant  des  rensei- 
gnements sur  l'intensité  relative  de  la  sonorité  thoracique,  qui  peut 
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être  augmentée  ou  diminuée.  Mais  on  sait  que  certains  auteurs,  parmi 
lesquels  nous  citerons  surtout  Austin  Flint(l),  ont  cherché  à  établir 
qu'indépendamment  de  l'intensité  on  doit  tenir  compte  d'un  autre  phé- 
nomène, de  l'acuité  ou  de  la  gravité  des  sons,  de  ce  qu'on  a  proposé 
d'appeler  la  tonalité.  Adoptant  cette  manière  de  voir,  quelques  obser- 
vateurs ont  prétendu  que  l'acuité  du  son  pouvait  être,  dans  certains 
cas,  un  signe  précieux  du  début  de  la  phtisie.  «  Depuis  que  mon 
attention  est  dirigée  sur  la  tonalité  des  bruits,  dit  Woillez  (2),  j'ai  ren- 
contré des  faits  avec  simple  acuité  du  son,  sans  diminution  de  son 
intensité  sous  la  clavicule  où  existaient  précisément  les  premiers 
signes  perçus  à  l'auscultation,  et  j'ai  dû  en  conclure  que  la  simple  mo- 
dification de  la  tonalité  pouvait  précéder  la  matité,  et  indiquait,  par 
conséquent,  une  condensation  pulmonaire  moins  considérable  que 
cette  dernière.  » 

Tout  en  rendant  justice  aux  intéressantes  recherches  des  deux 
auteurs  que  nous  venons  de  citer,  nous  pensons  que  cette  distinction 
entre  le  ton  et  le  son,  difficile  à  saisir  pour  beaucoup  de  médecins,  n'a 
pas  une  utilité  pratique  réelle.  Il  nous  a  paru,  en  effet,  que  les  deux 
phénomènes  qu'on  a  opposés  l'un  à  l'autre  marchent  parallèlement  : 
avec  la  sonorité,  ton  grave;  avec  le  son  obscur,  ton  aigu;  avec  la 
matité,  ton  très  aigu.  Sans  doute,  avant  la  matité,  on  doit  percevoir 
une  différence  dans  ïa  tonalité;  mais  cette  différence  existe  égale- 
ment dans  le  son,  qui  présente  alors  un  caractère  particulier  désigné 
par  les  noms  de  submatité,  obscurité.  Nous  n'avons,  pour  notre  part, 
jamais  observé  ces  cas  dont  parle  Woillez  de  diminution  d'intensité 
du  son  avec  tonalité  grave.  Dans  cette  expérience  qu'il  cite  et  que 
nous  avons  souvent  répétée,  de  l'estomac  distendu  par  une  quantité 
excessive  d'air,  nous  avons  toujours  trouvé  que  le  son  devenait  sourd, 
obscur,  en  même  temps  que  sa  tonalité  devenait  sensiblement  aiguë. 
Les  expressions  de  matité,  submatité,  sont  tellement  entrées  dans 
notre  science  et  si  facilement  comprises,  que  nous  croyons  utile  de 
les  conserver,  tout  en  convenant  volontiers  qu'elles  se  rapportent  à 
un  changement  dans  la  tonalité,  à  une  acuité  du  ton,  bien  plus  sou- 
vent qu'à  une  diminution  dans  l'intensité  du  son. 

Pour  bien  apprécier  les  résultats  de  la  percussion,  il  est  important 
de  connaître  préalablement  les  modifications  déterminées  par  certains 
états  physiologiques.  Ainsi  chez  les  individus  encore  fortement  mus- 
clés, le  son  de  percussion  est  plus  faible  au  niveau  des  muscles  très 
développés  ;  par  exemple  c'est  ce  qu'on  observera  dans  la  région  du 
grand  pectoral  droit,  particulièrement  chez  l'ouvrier.  Chez  l'enfant, 
dont  le  thorax  est  plus  flexible,  dont  les  muscles  sont  moins  vigou- 

(1)  A.  Fliat,  Physical  exploration  of  tlie  cJiest. 

(2)  Woillez,  Diction,  de  diagnostic  méd.,  1856.  Art.  Phtisie  pulm. 
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reux,  le  son  est  bien  plus  accentué  que  chez  l'adulte.  Chez  le  vieil- 
lard, dont  les  masses  musculaires  sont  atrophiées,  le  son  est 
également  très  marqué.  Il  est  plus  faible  chez  la  femme  à  cause  de  la 
couche  de  graisse  qui  entoure  les  masses  musculaires.  Il  faut  se 
rappeler  également  qu'une  percussion  forte  augmente  naturellement 
l'amplitude  du  son,  c'est-à-dire  la  sonorité,  et  qu'une  percussion 
faible  l'annule.  La  percussion  forte  doit  être  employée  pour  déceler 
les  lésions  profondément  situées,  tandis  qu'on  aura  recours  à  la  per- 
cussion faible  pour  délimiter  les  foyers  superficiellement  placés. 

Il  faut  savoir  aussi  que  les  diverses  régions  du  thorax  ne  sont  pas 
toutes  également  sonores  à  l'état  physiologique.  Le  maximum  de 
sonorité  se  trouve  dans  les  espaces  intercostaux,  c'est-à-dire  sur  les 
masses  musculaires  de  ces  régions,  principalement  dans  la  zone 
moyenne,  les  espaces  les  plus  larges  ayant  les  muscles  les  plus 
minces.  La  fosse  sus-claviculaire  présente  la  même  sonorité  que  la 
zone  externe  des  deux  premiers  intercostaux  ;  la  région  claviculaire 
sonne  peu;  les  os  retiennent  le  son.  —  Le  troisième  et  le  quatrième 
espace  gauches,  qui,  en  raison  du  cœur,  ne  présentent  pas  de  point 
de  comparaison  avec  le  côté  droit,  retentissent  moins  que  les  espaces 
supérieurs,  ce  qui  est  dû  au  mamelon  et  à  l'étroitesse  des  espaces 
intercostaux  (Seitz)  ;  le  cinquième  et  le  sixième  espaces  à  droite  sont 
obscurcis  par  le  foie  ;  il  faut  percuter  légèrement  et  linéairement  pour 
trouver  la  limite  du  foie  et  du  poumon.  Le  corps  du  sternum  (partie 
supérieure)  retentit  presque  autant  que  les  premiers  intervalles  cos- 
taux ;  les  régions  postérieures  donnent  toutes  moins  de  son  que  les 
régions  antérieures  ;  la  plus  sonore  est  la  région  sous-scapulaire  ;  la 
moins  apte  à  la  production  du  son  est  la  fosse  sus-épineuse,  à  cause 
de  l'épaisseur  des  muscles,  qui  exige  naturellement  une  percussion 
forte,  surtout  près  de  l'acromion.  Les  régions  latérales  se  rapprochent 
des  parties  antérieures,  comme  sonorité,  particulièrement  dans  leur 
partie  moyenne  (G.  Sée,  lue.  cit.). 

Il  faut  bien  le  dire,  quelque  précaution  qu'on  prenne,  quelque  habi- 
leté qu'on  ait  acquise,  la  percussion  est  loin  de  fournir  au  début  de  la 
maladie  des  renseignements  qui  entraînent  la  conviction,  et  d'ordi- 
naire, lorsque  les  résultats  qu'elle  fournit  sont  d'une  netteté  indiscu- 
sable,  la  lésion  pulmonaire  est  déjà  avancée. 

§  9.  —  Auscultation. 

Affaiblissement  du  murmure  respiratoire.  —  C'est  un  symptôme  que 
l'on  a  fréquemment  l'occasion  d'observer  dans  la  tuberculisation,  et 
dont  la  valeur  est  grande,  surtout  lorsqu'il  coïncide  avec  la  diminu- 
tion de  la  sonorité  normale.  Il  peut  présenter  tous  les  degrés,  depuis 
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la  simple  faiblesse  relative  jusqu'à  l'absence  absolue  du  murmure 
vésiculaire.  Dans  ce  dernier  cas,  l'oreille  est  frappée  du  contraste  qui 
existe  entre  l'effort  du  thorax,  qui  se  soulève  pour  l'introduction  de 
l'air  dans  la  poitrine  et  le  silence  qui  indique  la  non-pénétration  de 
cet  air  dans  les  vésicules  pulmonaires.  L'affaiblissement  du  murmure 
respiratoire  peut  porter  sur  les  deux  temps  de  la  respiration  ;  il  est 
généralement  plus  marqué  ou  du  moins  plus  appréciable  pendant 
l'inspiration,  dont  la  durée  relative  est,  dans  l'état  normal,  beaucoup 
plus  longue  que  celle  de  l'expiration  ;  quelquefois  l'expansion  vési- 
culaire commence  à  s'entendre,  puis  le  murmure  s'arrête  brusque- 
ment; l'inspiration  est  incomplète,  écourtée.  Enfin  dans  quelques  cas, 
pendant  que  l'inspiration  est  diminuée  ou  même  totalement  absente, 
l'expiration  acquiert  une  longueur  et  une  intensité  plus  grandes;  elle 
devient,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  prolongée,  soufflante. 

Quelle  est  la  cause  de  cet  affaiblissement  de  murmure  respiratoire? 

Il  est  évident  a  priori  qu'il  faut  l'attribuer  à  la  présence  des  tuber- 
cules qui  diminuent  l'aire  et  la  perméabilité  des  vésicules  pulmonaires. 
D'ailleurs,  si  on  se  reporte  à  ce  que  nous  avons  dit  au  chapitre  ana- 
tomie  pathologique,  on  comprendra  que  la  lésion  spécifique  ne  déter- 
mine pas  ce  résultat  seulement  par  elle-même,  mais  encore  par  les 
lésions  concomitantes,  congestion,  phlegmasie,  etc. 

Une  autre  opinion  émise,  notamment  par  Jaccoud,  dans  ses  anno- 
tations à  la  clinique  de  Graves ,  attribue  l'affaiblissement  du  mur- 
mure respiratoire  et  le  prolongement  de  l'expiration  à  l'emphy- 
sème qui  entoure  les  tubercules.  Nous  ne  saurions  adopter  cette 
manière  de  voir,  pour  plusieurs  raisons.  D'abord,  à  cette  période  de 
la  tuberculisation,  l'emphysème  pulmonaire  n'est  ni  aussi  commun  ni 
aussi  marqué  qu'on  l'a  prétendu;  quelquefois,  au  milieu  de  nom- 
breux noyaux  d'induration  pulmonaire,  on  aperçoit  quelques  soulè- 
vements emphysémateux,  mais  la  dilatation  vésiculaire  est  ici  un 
phénomène  très  secondaire  et  perdu  pour  ainsi  dire  au  milieu  d'al- 
térations beaucoup  plus  importantes.  Ensuite,  cet  affaiblissement  de 
la  respiration  n'est  pas  un  signe  de  l'emphysème  particulier  qui  se 
rattache  à  la  tuberculisation.  Que  de  fois,  au  contraire,  nous  avons 
pu  constater  sur  les  parties  des  poumons  échappées  à  la  maladie,  mais 
devenues  emphysémateuses,  au  lieu  de  l'affaiblissement  respiratoire, 
l'exagération  et  la  rudesse  du  murmure  !  Une  preuve  enfin  que  l'em- 
physème n'est  pour  rien  dans  le  symptôme,  c'est  que  la  percussion 
devrait,  si  l'hypothèse  était  vraie,  donner  une  exagération  du  son,  et 
que,  au  contraire,  le  son  est  presque  toujours  diminué  en  même  temps 
que  la  respiration  est  affaiblie. 

Nous  nous  hâtons  d'ajouter  que  ce  phénomène  peut  être  produit 
par  des  altérations  de  nature  différente. 
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Ainsi,  le  sommet  du  poumon  peut  être  coiffé  et  comme  emprisonné 
par  des  fausses  membranes  épaisses  qui  ont  pour  résultat  d'empêcher 
la  dilatation  pulmonaire  et  l'introduction  de  l'air  dans  les  vésicules  ;  il 
en  résulte  une  diminution  notable  du  murmure  respiratoire.  Toutefois, 
c'est  généralement  à  une  époque  plus  avancée  de  la  maladie,  à  l'épo- 
que oîi  des  excavations  se  sont  formées  au  milieu  du  parenchyme  pul- 
monaire, que  les  fausses  membranes  pleurétiques  ont  pris  une  épais- 
seur aussi  considérable  et  capable  de  gêner  les  mouvements  d'expansion 
de  l'organe. 

Dans  d'autres  circonstances,  ce  sont  des  ganglions  hypertrophiés 
qui  rétrécissent  le  calibre  des  canaux  bronchiques.  Entre  autres  faits 
remarquables  de  ce  genre,  oh  peut  lire  dans  le  Traité  pratique  d'aus- 
cultation de  Barth  et  Roger  (1),  l'observation  d'un  jeune  phtisique 
de  dix-sept  ans  qui  présentait  une  matité  des  régions  sus-claviculaires 
et  sus-épineuses  gauches,  en  même  temps  qu'une  absence  presque 
complète  du  murmure  respiratoire. 

Ge  malade  mourut  d'une  hémoptysie  foudroyante,  et  à  l'autopsie  on 
trouva  la  bronche  qui  se  distribue  au  sommet  du  poumon  gauche  com- 
primée par  de  gros  ganghons  tuberculeux.  Les  parois  étaient  froncées 
au  point  que  son  orifice  avait  à  peine  le  diamètre  d'une  plume  à  écrire. 

Respiration  puérile.  —  Elle  n'indique  qu'une  respiration  supplémen- 
taire et  a  encore  moins  de  signification  que  la  respiration  faible.  Barth 
et  Roger  disent  avec  raison  que  «  si  ce  signe  annonce  qu'il  y  a  une 
maladie,  il  ne  peut  par  lui-même  en  préciser  le  siège  ni  la  nature,  et 
que,  par  suite,  son  importance  diagnostique  est  médiocre.»  (11^  édit.) 

La  lésion  étant  au  sommet  de  l'organe,  c'est  surtout  à  la  partie 
inférieure  qu'on  rencontre  la  respiration  puérile  ;  mais  si  l'un  des 
sommets  était  resté  complètement  sain,  la  respiration  forte  pourrait 
également  .s'y  faire  entendre.  Il  est  important  de  ne  pas  confondre  la 
respiration  rude  avec  la  respiration  puérile.  Dans  le  premier  cas,  en 
effet,  le  bruit  respiratoire  est  non  seulement  plus  intense,  mais  il 
donne  à  l'oreille  une  sensation  de  rudesse  et  de  sécheresse;  tandis 
que  dans  le  second  cas,  au  contraire,  le  murmure  vésiculaire  est  plus 
bruyant,  il  est  vrai,  mais  il  a  conservé  le  caractère  doux  et  moelleux 
de  la  respiration  naturelle.  La  respiration  puérile  se  distinge  de  cette 
dernière  en  ce  qu'elle  est  toujours  partielle.  On  voit,  ici  encore,  com- 
bien il  est  important  de  préciser  si  une  modification  perçue  de  la  res- 
piration se  limite  et  se  retrouve  dans  toute  l'étendue  du  poumon. 

Respiration  saccadée.  —  C'est  ordinairement  le  premier  signe  précis 
que  l'auscultation  permet  de  percevoir  au  début  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  car  la  faiblesse  du  murmure  vésiculaire  est  un  phéno- 

(1)  Barth  et  Roger,  Traité  pratique  d'auscultation,  11«  édit.,  1887. 
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mène  qui  passe  bien  souvent  inaperçu  et  qui,  du  reste,  n'a  en  général 
qu'une  valeur  restreinte.  Non  seulement  les  saccades  sont  souvent 
antérieures  à  tout  bruit,  à  toute  modification,  mais  elles  ont  un  carac- 
tère qui  attire  de  suite  l'attention. 

En  quoi  consiste  la  respiration  saccadée? 

C'est  un  mode  de  respiration  dans  lequel  l'inspiration,  car  c'est 
surtout  au  moment  de  la  dilatation  de  la  poitrine  que  Je  phénomène 
est  observé,  au  lieu  de  se  faire  en  une  seule  fois,  s'accomplit  en  plu- 
sieurs temps  séparés  les  uns  des  autres  par  un  court  intervalle  de 
repos.  Dans  un  degré  qu'on  pourrait  considérer  comme  moins  pro- 
noncé, il  n'y  a  pas,  à  proprement  parler,  d'interruptions  dans  le  bruit 
inspiratoire  ;  ce  bruit  est  continu  mais  avec  une  sorte  de  renforcement 
plusieurs  fois  répété  ;  les  médecins  anglais  l'ont  comparé  à  un  mouve- 
ment de  vagues  {wavy  inspiration)  distinct  pour  eux  de  la  respiration 
divisée,  saccadée,  qu'ils  nomment  yerA;m^.  D'après  ces  mêmes  méde- 
cins, cette  variété  de  la  respiration  saccadée  aurait  été  signalée  pour 
la  première  fois  en  Angleterre  par  Théophile  Thompson  (1),  jadis 
attaché  à  l'hôpital  de  Londres. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  respiration  saccadée  est  composée,  comme  nous 
le  disions,  de  petites  saccades  séparées  par  un  léger  silence;  ces  sac- 
cades sont  généralement  au  nombre  de  deux  à  trois,  mais  elles  peu- 
vent être  phis  nombreuses  ;  nous  en  avons  compté  jusqu'à  cinq  et  même 
six.  On  les  entend  surtout  dans  l'inspiration,  mais  on  peut  les  obser- 
ver également  dans  l'expiration  ;  quelquefois  elles  existent  dans  les 
deux  temps.  Une  forte  respiration  a  généralement  pour  résultat  de 
rendre  le  phénomène  moins  apparent.  C'est  ordinairement  sous  la 
clavicule  qu'il  se  montre,  dans  le  principe  du  moins  ;  plus  tard,  lors- 
que les  lésions  du  sommet  sont  avancées,  c'est  dans  un  point  plus  in- 
férieur qu'est  perçue  la  respiration  saccadée;  alors  souvent  elle  com- 
mence à  pouvoir  être  distinguée  au  sommet  opposé.  Elle  nous  a  paru 
moins  facile  à  reconnaître  dans  la  fosse  sus-épineuse,  mais  quelque- 
fois nous  l'avons  notée  en  arrière,  à  la  partie  moyenne  et  inférieure  du 
poumon. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  sa  fréquence  :  tandis  que 
Colin  (2)  la  considère  comme  rare,  Roger  (3)  comme  très  rare, 
Raciborski  (4),  Zehetmayer  (o).  Bourgade  (6),  Alison  (7),  etc.  ;  la  re- 

(1)  Thompson,  Clinical  lectures  on  pulmonary  consomption^  p.  129. 

(2)  Colin,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hop.,  1881. 
(.3)  Roger,  ihid. 

(4)  Raciborski,  Traité  pratique  et  raisonne:  du  diaçjnosti'',  1837. 

(5)  Zehetmayer,  Traité  d'auscultation. 

(6)  Bourgade,  Recherches  pour  servir  au  diagn.  du  /°r  degré  de  la  phi.  puhn. 
(Arch  de  nn'd.,  1861). 

(7)  Alison,  Tke  physical  examination  of  tlie  chesl.,  p.  l-i. 
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gardent  comme  un  signe  fréquent  de  la  première  période  de  la  phtisie. 
Notre  observation  est  tout  à  fait  d'accord  avec  celle  de  ces  derniers 
auteurs.  Depuis  que  nous  avons  recherché  avec  soin  la  respiration 
saccadée,  nous  l'avons  constatée  chez  plus  dé  la  moitié  de  nos  phti- 
siques, et  il  est  infiniment  probable  que  nous  l'eussions  rencontrée 
plus  souvent  encore  si  nous  avions  pu  suivre  les  malades  pendant 
toute  la  durée  de  leur  afTection. 

Quant  à  l'époque  à  laquelle  la  respiration  saccadée  commence  à  ap- 
paraître, nous  ne  saurions  admettre  avec  Colin  que  ce  symptôme 
ne  se  montre  qu'à  une  période  tardive  de  la  tuberculisation.  Sans 
doute  on  peut  la  rencontrer  à  cette  époque  lorsque  des  excava- 
tions se  sont  formées  au  sein  du  parenchyme  pulmonaire,  mais  ce 
n'est  pas  au  niveau  de  ces  excavations  qu'il  faut  la  chercher  et 
qu'elle  existe,  c'est  vers  le  milieu  de  la  poitrine,  à  la  base  du  thorax, 
ou  bien  au  sommet  du  côté  opposé,  dans  des  points  en  un  mot  qui  ne 
présentent,  comme  lésion,  que  des  granulations  ou  quelques  noyaux 
de  pneumonie  catarrhale. 

Sur  le  siège  et  le  mode  de  production  du  phénomène,  les  opinions 
des  auteurs  sont  encore  plus  divergentes.  Les  uns  le  placent  en  dehors 
du  poumon,  les  autres  le  localisent  dans  le  poumon  lui-même,  mais 
ils  diffèrent  entre  eux  sur  la  cause  véritable.  Colin  a  surtout 
adopté  la  première  manière  de  voir  :  «  Il  m'a  toujours  semblé,  dit-il, 
que  la  respiration  saccadée  n'était  qu'une  variété  très  atténuée  du 
frottement  pleural,  dont  le  caractère  dominant  est  en  somme  un 
rythme  saccadé  à  timbre  plus  ou  moins  rude.  »  Nous  ne  reprocherons 
qu'une  chose  à  notre  honorable  confrère,  c'est  d'avoir  voulu  généra- 
liser un  fait  que  nous  croyons  au  contraire  tout  à  fait  exceptionnel. 
Néanmoins  nous  reconnaissons  que  dans  quelques  cas  aucune  autre 
cause  ne  saurait  être  invoquée.  Elle  est  on  ne  peut  plus  manifeste  dans 
l'observation  suivante,  recueillie  dans  le  service  de  Colin  par  le 
D""  Leblanc,  médecin  stagiaire  au  Val-de-Grâce. 

M...,  fusilier  au  10"  de  ligne,  âgé  de  vingt  ans,  d'une  faible  cons- 
titution, est  fréquemment  indisposé  depuis  un  an,  date  de  son  arrivée 
à  Paris.  Ces  indispositions  consistent  surtout  en  diarrhées  et  bron- 
chites, qu'il  attribue  à  l'insalubrité  du  logement  qui  lui  est  assigné. 

A  la  suite  d'un  refroidissement  éprouvé  au  commencement  du  mois 
de  janvier,  il  ressentit  vers  le  mamelon  droit  un  violent  point  de  côté 
avec  dyspnée  et  recrudescence  d'un  rhume  contracté  quelques  jours 
auparavant  et  qui  lui  causa  dès  lors  des  secousses  très  douloureuses. 
Il  voulut  continuer  son  travail,  mais  après  plusieurs  alternatives  d'a- 
méliorations et  de  rechutes,  il  dut  enfin  entrer  à  l'hôpital  et  fut  placé 
au  Val-de-Grâce  dans  le  service  du  professeur  Colin. 

A  la  visite  du  2  mars,  on  constate  un  état  de  faiblesse  générale. 
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d'amaigrissement  assez  prononcé,  apyrexie  complète,  pas  de  sueurs 
nocturnes  ;  l'expectoration  muqueuse  et  peu  abondante  n'a  jamais,  au 
dire  du  malade,  renfermé  trace  de  sang;  les  secousses  de  toux  sont 
moins  douloureuses  qu'au  début  et  l'examen  physique  du  thorax  fait 
reconnaître  une  sonorité  normale  dans  toute  la  partie  antérieure  des 
deux  côtés.  En  arrière,  matité  complète  de  la  base  jusqu'à  l'angle 
de  l'omoplate  du  côté  droit. 

L'éloignement  du  bruit  respiratoire  à  ce  niveau,  l'absence  de  vi- 
brations thoraciques,  achève  de  confirmer  l'existence  d'un  épanche- 
ment  pleurétique  à  droite;  les  deux  sommets  sont  auscultés  avec 
d'autant  plus  d'attention  qu'il  y  avait  lieu  de  soupçonner  une  affec- 
tion organique  ;  la  respiration  y  est  normale  ;  absence  de  tout  râle, 
de  tout  caractère  morbide.  Mais  dans  la  suite  de  l'exploration,  au 
moment  où  l'oreille  arrive  à  la  quatrième  côte  en  avant,  elle  y  recon- 
naît la  division  bien  nette  en  trois  temps  du  mouvement  inspiratoire, 
bien  qu'on  puisse  s'assurer  par  la  vue  et  le  toucher  que  l'expansion 
thoracique  s'accomplit  extérieurement  avec  sa  régularité  et  sa  con- 
tinuité normales  ;  les  saccades  sont  parfaitement  dégagées  de  tout 
bruit  autre  que  le  murmure  vésiculaire  le  plus  moelleux;  c'est  en  un 
mot  une  inspiration  type  comme  caractère,  mais  exécutée,  scindée  en 
trois  temps  par  deux  pauses  insonores  très  appréciables.  L'expiration 
est  complètement  normale. 

Pendant  les  trois  jours  suivants,  les  phénomènes  acoustiques  furent 
les  mêmes.  Cette  respiration  saccadée  annonçait-elle  donc  le  début 
de  la  tuberculisation  pulmonaire,  prenant  ainsi  une  haute  valeur, 
puisqu'elle  en  eût  été  le  seul  signe  physique,  ou  bien,  ne  se  ratta- 
chait-elle pas  tout  simplement  à  la  pleurésie,  pouvant  alors  d'un  jour 
à  l'autre  revêtir  la  forme  d'un  bruit  congénère,  le  frottement  pleu- 
rétique ? 

Cette  seconde  hypothèse  parut  la  plus  probable  dès  la  première 
exploration  du  malade. 

Le  6  mars  le  phénomène  est  moins  net,  l'inspiration  semble  presque 
continue,  surtout  dans  l'exagération  des  mouvements  respiratoires. 

Le  7,  les  saccades  ont  reparu;  elles  offrent  pour  la  première  fois 
un  caractère  de  sécheresse  qui  les  rapproche  déjà  du  frottement 
pleurétique. 

Les  jours  suivants,  exagération  de  cette  transformation  du  bruit 
anormal  ;  finalement,  le  12,  c'était  un  frottement  pleurétique  très  net 
qui  occupait  toute  la  région  antéro-latérale  droite,  et  l'expiration  elle- 
même  était  envahie  par  ce  bruit  morbide. 

Le  12,  un  vésicatoire  est  appliqué  en  ce  point;  à  cette  époque  l'état 
général  s'était  amélioré  et  l'on  constatait,  en  arrière  l'abaissement  du 
niveau  du  liquide. 
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Le  15,  tout  bruit  anormal  avait  disparu;  la  persistance  de  cette 
disposition  put  être  constatée  pendant  une  dizaine  de  jours  que  le 
malade  passa  encore  à  l'hôpital. 

Dans  celte  observation  si  précise,  quoique  la  preuve  anatomique 
n'ait  pas  été  fournie,  il  nous  paraît  difficile  de  ne  pas  accepter  que  la 
respiration  saccadée  se  soit  manifestée  comme  premier  degré  de 
frottement  pleurétique.  L'étroite  connexité  de  ces  deux  phénomènes 
semble  bien  démontrée  par  les  trois  considérations  suivantes,  qui 
ont  frappé  avec  raison  nos  honorables  confrères  : 

1°  C'est  dans  le  cours  de  la  pleurésie  que  l'on  a  perçu  la  respira- 
tion saccadée; 

2°  Ce  symptôme  s'est  transformé  sur  place  en  frottement  pleuré- 
tique  ; 

3°  L'application  d'un  vésicatoire  a  fait  disparaître  sans  retour  l'un 
et  l'autre  phénomène. 

Maintenant  toute  la  question  est  de  savoir  si  le  cas  rencontré  par 
Colin  constitue  la  règle.  Colin  et  Roger,  penchent  vers  l'affirmative, 
tandis  que  serions  disposés  à  le  ranger  dans  l'exception,  et  en  cela 
nous  nous  basons  sur  nos  propres  recherches  et  sur  celles  d'un  cer- 
tain nombre  d'auteurs.  Nous  avons  eu  l'occasion  de  pratiquer  cinq  à 
six  fois  l'autopsie  de  malades  qui  avaient  présenté  la  respiration 
saccadée,  très  nettement  accusée  pendant  la  vie,  et  chez  lesquels 
n'existait  aucune  trace  de  pleurésie  récente.  Bourgade  a  cité  des  faits 
analogues. 

D'ailleurs  nous  ferons  remarquer  que  si  dans  l'observation  de 
Colin  la  respiration  s'est  insensiblement  transformée,  sous  l'oreille, 
en  frottement  rude  parfaitement  reconnaissable,  chez  nos  malades  rien 
de  semblable  ne's'est  produit.  La  respiration  saccadée  a  conservé  son 
caractère  de  douceur  pendant  des  mois  entiers  sans  se  modifier,  et  la 
comparaison  que  nous  pouvions  établir  entre  les  deux  phénomènes 
chez  ces  mêmes  malades  ou  chez  d'autres,  nous  montrait  toute  la  diffé- 
rence qui  sépare  stéthoscopiquement  la  respiration  saccadée  du  frotte- 
ment pleurétique. 

Mais  si  nous  n'avons  pas,  dans  les  autopsies  que  nous  avons  faites, 
constaté  les  fausses  membranes  d'une  pleurésie  récente,  nous  avons 
trouvé  souvent  quelques  brides  cellulo-fibreuses  anciennes  et  organi- 
sées, d'une  minceur  extrême,  unissant  les  deux  plèvres  dans  les  points 
mêmes  où  nous  percevions  les  saccades.  Nous  nous  sommes  demandé 
si  ces  brides,  en  empêchant  l'expansion  ou  le  retrait  des  poumons,  ne 
seraient  pas  la  cause  de  l'arrêt  brusque  qui  se  produit  dans  la  respi- 
ration. Il  est  vrai  que  dans  ces  mêmes  points  existaient  des  granula- 
tiont  miliaires,  et  nous  croyons  qu'on  est  en  droit  de  rapporter  le 
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phénomène  à  leur  présence,  d'autant  plus  que  dans  deux  ou  trois 
cas  nous  avons  rencontré  ces  granulations  seules  ou  des  noyaux  de 
pneumonie  lobulaire,  sans  le  moindre  vestige  de  fausses  membranes 
récentes,  ou  de  brides  cellulo-fibreuses  anciennes. 

Bourgade  (1)  cite,  de  son  côté,  l'observation  d'une  jeune  fille 
phtisique  de  dix-neuf  ans,  chez  laquelle  on  avait  perçu  !a  respiration 
saccadée,  bornée  à  la  région  sous-claviculaire  droite  et  à  la  fosse  sus- 
épineuse.  Au-dessous  et  au  niveau  du  mamelon,  la  respiration  était 
assez  normale.  Cette  jeune  fille  succomba  aux  progrès  de  la  maladie, 
et  à  l'autopsie  on  constata  que  le  tiers  supérieur  du  poumon  droit  con- 
tenait un  très  grand  nombre  de  tubercules  crus  ;  le  parenchyme  crépi- 
tait encore  sous  le  doigt,  et  quand  on  le  coupait,  on  expulsait  par  la 
pression  sous  l'eau  une  grande  quantité  de  bulles  d'air.  Dans  la  partie 
moyenne  de  l'organe,  on  trouvait  aussi  des  tubercules  crus,  mais  en 
petit  nombre  et  disséminés.  La  partie  inférieure  était  saine.  Du  reste, 
aucune  trace  d'adhérences  vers  le  sommet  de  la  partie  correspon- 
dante à  la  région  sous-claviculaire,  ni  à  la  partie  moyenne.  Il  en 
existait  quelques-unes  à  la  partie  inférieure  ;  elles  paraissaient 
anciennes  et  offraient  une  grande  résistance. 

Les  fausses  membranes  et  les  brides  cellulo-fibreuses  étant  écartées, 
ou  du  moins  réduites  à  leur  juste  valeur,  c'est  très  probablement  dans 
les  conditions  nouvelles  des  poumons  qu'il  faut  chercher  la  cause  de 
la  respiration  saccadée  ;  mais  quelle  est  exactement  cette  cause?  Nous 
ne  saurions  nous  ranger  à  l'opinion  de  Raciborski,  qui  attribue  cette 
altération  de  rythme  de  la  respiration  à  un  spasme  passager  des 
extrémités  bronchiques,  spasme  consécutif  à  l'irritation  des  filets  ner- 
veux par  des  tubercules.  Nous  ne  pouvons  pas  davantage  adopter 
l'hypothèse  d'Alison,  qui  rapporte  la  résistance  que  semble  éprouver 
la  colonne  d'air  inspirée  à  l'épaississement  inflammatoire  de  la  mu- 
queuse des  ramifications  bronchiques  et  à  l'adhésion  de  leurs  parois.  S'il 
en  était  ainsi,  ne  devrait-on  pas  entendre  dans  ces  points  de  nombreux 
râles  sibilants  et  sous-crépitants,  et  la  respiration  saccadée  ne  devrait- 
elle  pas  être  notée  dans  les  différentes  espèces  de  bronchite? 

Nous  croyons,  avec  Andry  (2),  Bourgade  et  quelques  autres  au- 
teurs, que  par  suite  des  modifications  apportées  dans  sa  texture,  le 
poumon  a  perdu  de  sa  souplesse  ordinaire,  et  que  dans  certains  points 
la  dilatation  éprouve  une  gêne,  un  retard.  Il  y  a  défaut  de  synchro- 
nisme dans  l'expansion  vésiculaire  des  différentes  parties  du  poumon, 
comme  il  y  a  défaut  de  synchronisme  dans  les  contractions  du  cœur 
et  dédoublement  des  bruits,  lorsqu'un  obstacle  s'oppose  au  jeu  régu- 


(1)  Bourgade,  Mi'moire  cit.,  Archiu.  c/én.  de  méd.,  p.  546,  18G1. 

(2)  Andry,  Manuet  de  percussion  et  d'auscultation,  1844. 
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lier  des  valvules.  Si  ce  n'est  pas  la  cause  unique  de  la  respiration  sac- 
cadée, c'est  au  moins,  nous  le  pensons,  la  cause  Ja  plus  commune,  et 
dès  lors  on  s'explique  la  fréquence  du  signe  que  nous  étudions.  On  ne 
confondra  pas  la  respiration  saccadée  avec  la  respiration  irrégulière, 
entrecoupée  de  certaines  femmes  nerveuses  ou  d'indiA'idus  qui  ne 
savent  pas  respirer.  Il  suffira  d'un  peu  d'attention  pour  reconnaître 
l'origine  d'un  phénomène,  qui  d'ailleurs,  dans  ce  cas,  sera  général,  au 
lieu  d'être  localisé  à  une  région  du  thorax. 

Souffle  tubaire.  —  Au  début  de  la  phtisie,  le  véritable  souffle  bron- 
chique n'existe  pas  d'ordinaire,  la  condensation  pulmonaire  n'étant 
pas  encore  suffisante  pour  le  produire. 

Explication  soufflante,  expiration  prolongée.  —  On  sait  qu'à  l'état 
normal,  le  bruit  inspiratoire  a  une  durée  beaucoup  plus  longue  que  le 
bruit  expiratoire,  la  différence  est  évaluée  d'une  manière  approxima- 
tive par  le  rapport  de  5  à  1.  Or,  petit  à  petit,  dans  la  tuberculose,  on 
voit  l'expiration  se  rapprocher  de  l'inspiration,  l'égaler,  la  surpasser 
même,  et  le  phénomène  est  d'autant  plus  apparent,  qu'en  même  temps 
l'inspiration  devient  de  moins  en  moins  appréciable,  et  finit  même  par 
n'être  plus  perçue  à  l'auscultation.  A  mesure  que  l'expiration  se  pro- 
longe ainsi,  elle  acquiert  une  intensité  plus  grande,  elle  prend  un 
caractère  soufflant,  bronchique,  souvent  très  prononcé. 

Tous  les  médecins  accordent  une  grande  importance  à  la  consta- 
tation de  ce  signe  découvert  par  le  médecin  américain  Jackson  (1), 
et  si  bien  étudié  par  Andral,  Louis,  Barth  et  Roger,  Fournet,  etc.  Mais 
il  leur  était  difficile  avec  les  idées  régnantes  sur  le  tubercule,  de  se 
rendre  un  compte  exact  de  ce  phénomène;  aussi  les  interprétations 
qu'ils  en  donnent  sont-elles  divergentes. 

Dans  l'état  naturel,  dit  Jackson,  quand  le  tissu  pulmonaire  con- 
serve sa  souplesse  et  sa  perméabilité  normales,  le  bruit  respiratoire  se 
compose  à  la  fois  de  celui  qui  est  causé  par  le  passage  de  l'air  dans 
les  bronches  et  par  son  entrée  dans  les  vésicules  pulmonaires,  et 
comme  ce  dernier  prédomine,  il  est  seul  entendu.  Mais  du  moment  où 
l'infiltration  tuberculeuse  commence,  les  vésicules  deviennent  chaque 
jour  plus  rares,  l'expansion  vésiculaire  diminue,  et  le  bruit  de  l'air  qui 
traverse  les  bronches  restant  le  même,  il  domine  tous  les  jours  davan- 
tage et  finit  par  être  seul  perçu. 

Barth  et  Roger  proposent  une  autre  explication  :  «  Dans  l'état 
physiologique,  disent-ils,  l'air  sort  du  poumon  pendant  l'expiration, 
facilement,  sans  obstacles,  et  il  ne  produit,  en  conséquence,  qu'un 
bruit  court  et  faible;  mais  quand  les  productions  morbides  telles  que 
des  tubercules,  sont  infiltrées  dans  le  parenchyme  pulmonaire,  ces 

(1)  Jackson,  Mchn.  de  la  Soc.  méd.  d'observation,  183Î),  t.  T,  p.  15. 
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corps  forment  des  saillies  à  l'intérieur  des  dernières  ramifications 
bronchiques,  et  l'air  rencontre  en  sortant  des  obstacles  qui  augmen- 
tent le  frottement,  d'où  résulte  une  augmentation  dans  la  force  et 
dans  la  durée  du  bruit  expiratoire.  »  Mais,  dans  cette  hypothèse,  on  ne 
comprendrait  pas  pourquoi  l'air  inspiré  ne  produirait  pas  le  même 
bruit,  puisqu'il  rencontre  les  mêmes  obstacles,  et  nous  avons  vu  que 
souvent,  au  contraire,  l'inspiration  est  diminuée,  annulée  même.  D'ail- 
leurs nous  sommes  obligés  de  répéter  que  ces  productions  morbides, 
(jui  sont  censées  former  des  saillies  à  l'intérieur  des  dernières  ramifi- 
cations bronchiques,  sont  tout  simplement  des  cellules  infiltrées  de 
granulations  graisseuses  dans  les  vésicules  enflammées,  et  que  ces 
prétendus  tubercules  n'existent  pas  encore  à  une  époque  où  déjà 
l'expiration  prolongée  s'est  manifestée. 

Avec  Monneret,  nous  pensons  que  l'expiration  prolongée  est 
le  signe  de  toutes  les  altérations  qui  rendent  le  tissu  pulmonaire 
meilleur  conducteur  du  son.  Dans  le  cas  particulier,  cette  expira- 
tion prolongée  reconnaît  les  mêmes  causes  que  le  souffle  tubaire  de 
la  pneumonie.  On  sait  que  ce  souffle  commence  le  plus  ordinairement 
pendant  l'expiration  et  reste  quelquefois  borné  à  ce  temps  de  la  res- 
piration, surtout  dans  certaines  formes  de  pneumonie,  la  pneumonie 
lobulaire  par  exemple,  ainsi  que  cela  se  rencontre  si  fréquemment 
chez  les  enfants. 

Or  les  lésions  de  la  phtisie  pulmonaire  au  début,  en  même  temps 
qu'elles  comblent  plus  ou  moins  les  alvéoles,  indurent  le  tissu  et  le 
rendent  meilleur  conducteur  du  son.  On  se  rend  également  bien 
compte  ainsi  de  la  faiblesse  et  même  de  l'absence  de  l'inspiration  qui 
accompagne  souvent  l'expiration  prolongée. 

Il  est  bon  de  ne  pas  oublier  qu'à  l'état  normal,  l'expiration  peut  être 
prolongée  au  sommet  du  poumon  droit  chez  certains  individus  et  sur- 
tout chez  les  femmes.  C'est  un  fait  parfaitement  établi  par  les  recher- 
ches de  Louis  et  vérifié  par  tous  les  observateurs.  Le  souffle  expira- 
toire aura  donc  une  valeur  plus  grande  quand  on  le  rencontrera  au 
sommet  gauche. 

D'après  Thompson,  lorsque  l'expiration  s'entend  dans  une  grande 
étendue,  la  phtisie  aura  une  marche  rapide;  si,  au  contraire,  elle  est 
limitée,  la  durée  sera  plus  longue.  Il  dit  aussi  que  dans  le  cas  où 
l'expiration  prolongée  reste  le  symptôme  dominant  de  la  phtisie,  les 
chances  de  guérison  sont  plus  grandes.  Ces  aphorismes  méritent 
confirmation. 

Respiration  rude. —  L'expiration,  en  même  temps  qu'elle  se  pro- 
longe, prend  d'ordinaire  un  caractère  très  accusé  de  sécheresse  et  de 
rudesse,  La  prolongation  et  la  rudesse  sont  ordinairement  liées  l'une 
à  l'autre,  la  prolongation  précédant  toujours.  C'est  lorsque  l'expira- 
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tion  est  à  l'inspiration  comme  3  est  à  1  qu'elle  devient  généralement 
rude  (Jackson).  La  rudesse  peut  envahir  l'inspiration,  mais  y  est  tou- 
jours moins  prononcée  qu'à  l'expiration. 

Cette  rudesse  respiratoire  s'entend  encore  dans  les  points  maximum 
où  se  perçoivent  les  autres  signes  stéthoscopiques,  plus  fréquemment 
sous  la  clavicule  droite,  surtout  dans  les  points  les  plus  rapprochés 
du  sternum,  et,  en  arrière,  à  la  partie  interne  de  la  fosse  sous-épi- 
neuse; on  sait  d'ailleurs  que,  même  à  l'état  normal,  elle  existe  dans 
ces  points  à  un  certain  degré. 

Cela  tient  à  ce  que  la  bronche  droite  plus  courte  que  la  gauche  est 
plus  voisine  de  la  trachée,  qu'elle  a  un  volume  plus  considérable  et 
est  située  sur  un  plan  plus  antérieur.  La  respiration  rude  est  donc 
surtout  significative  quand  elle  existe  à  gauche.  Elle  indique  simple- 
ment une  induration  et  peut  se  retrouver  même  au  sommet  dans  la 
cirrhose  pulmonaire,  la  dilatation  des  bronches,  etc.  Elle  n'est  donc 
pas  plus  pathognomonique  que  les  autres  symptômes  déjà  indiqués. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  respiration  rude  n'a  de  valeur  réelle  au  point 
de  vue  du  diagnostic  du  début  de  la  phtisie  que  si  elle  est  limitée  à 
un  seul  côté,  puisqu'on  pourra  en  affirmer  l'existence  par  compa- 
raison avec  le  côté  opposé.  Si  la  respiration  est  rude  aux  deux  som- 
mets, il  faudra  s'en  référer  par  le  souvenir  et  l'habitude  au  timbre 
normal  de  la  respiration. 

Pour  ce  qui  est  de  l'inspiration  rude,  Grancher  (1)  a  établi  qu'elle  a 
un  ton  plus  grave  et  plus  bas,  que  la  tonalité  s'abaisse  jusqu'à 
donner  la  même  note  que  le  bruit  respiratoire  normal. 

«  Toutes  les  respirations  anormales  (respiration  saccadée,  faible, 
rude)  peuvent  être  l'indice  d'une  tuberculisation  commençante).  Mais 
dans  notre  opinion,  la  rudesse  avec  abaissement  de  tonalité  du  mur- 
mure inspiratoire  est  le  plus  précoce  et  le  meilleur  des  signes 
physiques  au  début  de  la  tuberculisation  pulmonaire. 

«  Cette  anomalie  respiratoire  est,  à  notre  avis,  suffisante  quand  elle 
est  nette,  localisée,  fixe  à  un  sommet  du  poumon,  et  quand  le  terrain 
est  suspect  (chloro-anémie  rebelle,  scrofulisme,  hérédité),  pour  poseï^ 
un  diagnostic  de  probabilité. 

«  Cette  altération  du  murmure  sous-claviculaire  se  fait  entendre  au 
début  plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite,  ce  qui  confirme  l'opinion  de 
ceux  qui  pensent  que,  dans  la  règle,  la  tuberculisation  à  marche 
lente  commence  du  côté  gauche  ;  ce  qui,  au  contraire,  tend  à  dimi- 
nuer la  valeur  de  ce  symptôme  pour  ceux  qui  pensent  que  le  mur- 
mure vésiculaire  est  normalement  plus  fort  sous  la  clavicule  gauche 
que  sous  la  clavicule  droite. 

(1)  Grancher,  Bul.  de  la  Soc.  méd.  des  hup.,  1882. 
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«  Nous  ne  croyons  pas  qu'il  existe  une  différence  physiologique, 
c'est-à-dire  constante,  du  murmure  respiratoire  en  faveur  du  côté 
gauche.  Les  observateurs  les  plus  attentifs  relèvent  des  différences  en 
plus  du  murmure  vésiculaire  tantôt  à  gauche,  tantôt  à  droite,  quand 
ils  ne  trouvent  pas  une  égalité  parfaite  entre  les  deux  murmures. 
Dans  notre  sentiment,  cette  égalité  parfaite  répond  à  l'état  normal, 
mais  il  est  vrai  qu'une  influence  mobile  ou  légère,  une  congestion 
fugitive  à  l'époque  des  règles  par  exemple,  suffit  à  altérer  le  mur- 
mure vésiculaire  sous  l'une  ou  l'autre  clavicule.  » 

Par  contre  Hirtz  avait  signalé  une  rudesse  très  claire  et  se  rappro- 
chant de  la  respiration  puérile.  Fournet  a  indiqué  que  certaines  res- 
pirations rudes  méritaient  le  nom  de  bruit  râpeux,  de  froissement 
pulmonaire,  de  cuir  neuf;  Woillez  a  appelé  l'attention  sur  le  caractère 
granuleux  de  certaines  respirations  rudes,  qui  donne  à  penser  que 
l'air  passe  dans  des  conduits  à  parois  inégales. 

Somme  toute,  le  caractère  le  plus  important  de  la  respiration  rude 
au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  consiste  en  sa  tonalité  inférieure. 

Le  professeur  Grancher  (1)  a  insisté  sur  la  valeur  des  respirations 
anormales  pour  le  diagnostic  au  début  de  la  tuberculose  pulmonaire 
commune.  Il  fait  remarquer  que  quand  elles  sont  localisées  au  som- 
met, surtout  au  sommet  gauche,  et  permanentes,  ces  respirations 
anormales  ne  permettent  pas  seulement  de  faire  le  diagnostic,  elles 
l'imposent  à  elles  seules  et  sans  aucune  modification  du  son,  ni  des 
vibrations  vocales,  sans  aucun  signe  adventif,  craquements,  etcr 

Ces  respirations  sont  par  ordre  d'importance,  Vinspiration  rude  et 
basse,  la  respiration  saccadée  et  la  respiration  affaiblie.  L'inspira- 
tion rude  et  basse  est  celle  qui  a  la  plus  grande  valeur  parce  quelle 
est  la  plus  précoce  et  la  plus  fréquente. 

Bronchophonie.  —  On  sait  qu'elle  résulte  du  retentisssement 
exagéré,  mais  non  articulé  de  la  voix,  ce  qui  la  distingue  de  la  pec- 
toriloquie  ;  on  la  trouve  déjà  coïncidant  souvent  avec  la  respiration 
rude  et  le  aouffle  bronchique.  Avec  elle,  on  note  le  retentissement  de 
la  toux,  surtout  au  niveau  de  l'origine  des  bronches.  La  broncho- 
phonie s'entend  au-dessus  et  au-dessous  des  clavicules,  dans  les 
fosses  sus  et  sous-épineuses,  et  dans  les  aisselles;  quand  on  la  trouve 
aux  environs  de  l'angle  interne  de  l'omoplate,  elle  a  moins  de  valeur, 
puisqu'elle  existe  là  à  un  certain  degré  en  dehors  de  toute  lésion. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  phénomène  est  en  général  peu  prononcé  à  la 
période  de  la  maladie  que  nous  supposons  en  ce  moment.  D'une 
part,  en  effet,  le  poumon  n'a  pas  encore  la  densité  qu'il  acquerra 
plus  tard,  lorsque  tout  le  sommet  sera  converti  en  un  bloc  tubercu- 

(l)  Grancher,  Bull,  delà  Soc.  mcd.  des  hop.,  1883.  -  .  . 
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leux;  trautre  part,  les  altérations  ne  dépassent  guère  en  avant 
la  clavicule,  et  la  bronchoplionie  est  plus  difficilement  perçue  en 
arrière  au  niveau  de  la  fosse  sus-épineuse,  à  cause  de  l'épaisseur  des 
couches  musculo-osseuses.  C'est  donc  un  signe  qui  n'aura  surtout  de 
valeui"  que  lorsque  la  maladie  sera  plus  avancée  et  les  lésions  plus 
étendues. 

Il  sera  d'ailleurs  nécessaire  de  se  rappeler  que  le  retentissement 
de  la  voix  est  sujet  à  de  nombreuses  variations  dans  l'état  physiolo- 
gique, variations  en  rapport  avec  le  ton  naturel  de  la  voix,  l'état  de 
maigreur  ou  d'embonpoint  des  parois  thoraciques,  le  point  de  la  poi- 
trine examiné,  etc.  Ainsi,  la  voix  est  beaucoup  plus  retentissante  au 
niveau  du  sternum  et  entre  les  deux  épaules,  que  dans  les  autres 
régions  moins  voisines  de  la  trachée  et  des  bronches;  elle  est  plus 
forte  dans  les  parties  supérieures  que  dans  les  parties  inférieures,  en 
avant  qu'en  arrrière,  à  droite  qu'à  gauche.  Dans  l'appréciation  du 
phénomène,  surtout  à  une  époque  où  il  n'est  pas  très  prononcé, 
toutes  ces  circonstances  doivent  être  prises  en  sérieuse  considération. 

Murmure  sons-claviculaire.  Souffle  artériel.  — Nous  ne  ferons  que 
mentionner  un  bruit  de  souffle  vasculaire  auquel  plusieurs  médecins 
anglais  attachent  une  importance  qui  nous  paraît  avoir  été  exagérée. 
Ce  bruit,  désigné  sous  le  nom  de  souffle  artériel,  a  été  considéré  par 
Latham  (1),  Kirkes  (2),  Hope  (3),  Alison,  Gotton,  etc.,  comme  un  ré- 
sultat de  la  compression  exercée  par  les  dépôts  tuberculeux  sur  les 
vaisseaux  artériels,  et  dès  lors  comme  un  signe  de  début  de  la  phtisie 
pulmonaire. 

D'après  ces  observateurs  distingués,  le  souffle  artériel  existerait  à 
la  partie  supérieure  du  thorax,  à  gauche  et  à  droite  sous  les  clavicules, 
plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite.  Son  siège  serait  l'artère  sous-cla- 
vière  gauche,  le  tronc  innominé  à  droite,  et  l'artère  pulmonaire. 
D'après  Alison,  c'est  au  niveau  de  cette  dernière  artère  qu'on  l'enten- 
drait le  plus  souvent.  11  serait  systolique,  variable  en  intensité,  quel- 
quefois doux  et  à  peine  sensible,  disparaissant  pendant  quelques 
heures,  quelques  jours;  d'autres  fois  son  timbre  serait  éclatant, 
râpeux,  si  prononcé  même,  qu'il  aurait,  dit-on,  simulé  un  anévrysme. 
Une  inspiration  forte  et  retenue  quelques  secondes  augmenterait  sin- 
gulièrement ce  souffle  qui,  dans  des  cas  plus  rares,  ne  se  montrerait 
qu'à  l'expiration.  Selon  Palmer  (4),  le  souffle  artériel  serait  un  bruit 
d'ordre  physiologique,  complètement  étranger  à  la  tuberculisation; 
recherchant  ce  phénomène  sur  129  ouvriers  de  toute  profession,  il 

(1)  Latham,  Clin.  lect.  on  diseuses  of  tlie  heart.,  t.  I,  p.  GG. 

(2)  Kiv^QS,Onarterial  murmur  in  incipient  phtisis  (Med.  Tiines  and  Gaz,  18G2). 

(3)  Hope,  Diseases  of  fhe  heart. 

(4)  Palmer,  Lancet,  1864,  p.  379. 
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est  arrivé  à  ce  résultat  que  17  fois  le  souffle  existait  à  gauche,  7  fois 
à  droite  et  13  fois  des  deux  côtés. 

D'après  Palmer,  il  ne  faudrait  pas  chercher  l'origine  de  ce  souffle 
ailleurs  que  dans  la  compression  de  l'artère,  soit  par  le  muscle  sous- 
claviculaire,  soit  par  la  première  côte  dans  l'élévation  des  bras.  S'il 
s'entend  plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite,  c'est  une  conséquence  de 
la  disposition  anatomique  spéciale  de  l'artère  sous-clavière  du  côté 
gauche.  Chez  un  petit  nombre  de  phtisiques,  nous  avons  perçu  à  la 
fin  de  l'inspiration  ou  au  commencement  de  l'expiration,  un  souffle 
vasculaire  qui  nous  a  paru  pouvoir  se  rapporter  au  murmure  sous- 
claviculaire  précédemment  décrit;  ce  souffle  était-il  dû  à  une  com- 
pression momentanée  des  gros  vaisseaux  de  la  poitrine  par  le 
poumon  induré,  ou  dépendait-il  d'une  autre  cause?  Nous  l'ignorons. 
En  tout  cas,  si  ce  phénomène  doit  être  rattaché  à  la  tuberculisation, 
il  constitue  un  signe  infidèle  et  qui  ne  nous  semble  pas  avoir  limpor- 
tance  que  lui  ont  accordée  beaucoup  d'auteurs  anglais. 

Propagation  des  bruits  du  cœur.  —  La  propagation  des  bruits  du 
cœur  à  des  parties  de  la  poitrine  distantes  de  cet  organe  est  un 
corollaire  des  faits  qui  précèdent.  Dans  l'état  physiologique,  ces  bruits 
sont  à  peine  distincts  sous  la  clavicule  gauche,  et  ils  ne  sont  nulle- 
ment perçus  sous  la  clavicule  droite.  Si  une  cause  quelconque  vient 
augmenter  la  densité  du  poumon,  les  bruits  pourront  être  transmis  à 
l'oreille  dans  ce  point,  en  vertu  de  la  conductibilité  plus  grande  du 
son  à  travers  un  corps  solide  qu'à  travers  un  corps  gazeux.  C'est  ce 
qui  arrive  fréquemment  dans  la  phtisie.  La  perception  des  batte-, 
ments  du  cœur  sous  la  clavicule  gauche  et  surtout  sous  la  clavicule 
droite  constitue  un  signe  qui,  par  lui-même,  ne  peut  pas  avoir  une 
signification  bien  grande,  mais  qui  doit  fortement  éveiller  les  soup- 
çons lorsque  s'y  joignent  quelques  autres  symptômes,  tels  que  la 
toux,  l'amaigrissement,  les  sueurs  nocturnes,  etc.  Ce  phénomène, 
pour  se  produire,  n'a  pas  besoin  que  l'induration  pulmonaire  soit 
très  forte  et  très  étendue,  et  même,  d'après  quelques  auteurs,  Alison 
en  particulier,  un  poids  trop  considérable  du  poumon  peut  être  une 
circonstance  défavorable  en  arrêtant  les  vibrations  sonores  du  cœur, 
surtout  si  cet  organe  est  flasque  et  si  ses  contractions  sont  peu 
énergiques.  Une  condensation  modérée  présente  les  conditions  les 
plus  avantageuses.  La  connaissance  de  ce  fait  qui  repose  sur  des 
expériences  nombreuses  à  l'aide  de  rondelles  de  bois  placées  sur  une 
boite  à  musique,  expliquerait,  d'après  l'auteur  anglais,  les  diffé- 
rences des  résultats  obtenus  par  les  observateurs. 

On  tiendra  compte,  dans  la  recherche  de  ce  symptôme,  de  l'état 
antérieur  du  cœur,  et  il  n'aura  évidemment  de  valeur  que  s'il  est 
constaté  qu'il  n'existe  aucune  cause  de  battements  énergiques  (hyper- 
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trophie  du  cœur,  palpitations  nerveuses)  capable  de  transmettre  ces 
battements  aux  différents  points  de  la  poitrine. 

.  Râle  crépitant.  —  Ce  râle  appartient  à  la  période  congestive  et 
inflammatoire  qui  commence  la  série  des  altérations  pulmonaires 
consécutives  aux  granulations  tuberculeuses.  On  l'observe  rarement, 
surtout  si  on  le  compare  avec  le  râle  sous-crépitant.  Nous  le  croyons, 
toutefois,  moins  exceptionnel  que  ne  le  pensent  la  plupart  des  auteurs; 
mais  pour  le  découvrir,  il  faut  le  chercher  avec  soin  et  ausculter  régu- 
lièrement chaque  jour  les  malades;  il  se  présente,  en  effet,  avec  des 
caractères  particuliers.  On  ne  l'entend  généralement  que  dans  une 
petite  étendue  du  thorax;  il  est  limité.  Il  est  très  mobile,  très  fugace, 
surtout  au  début,  paraissant  dans  un  point  avant  de  s'y  fixer  définiti- 
vement. Ce  caractère  a  été  reconnu  et  signalé  par  quelques  auteurs, 
Stokes  (1),  Guéneau  de  Mussy  (2),  etc.  Nous  l'avons  observé  chez  plu- 
sieurs de  nos  malades,  particulièrement  chez  un  phtisique  couché  au 
n°  6  de  la  salle  Saint-Landry  (hôpital  Lariboisière),  et  chez  lequel 
nous  avons  pu  surprendre  les  altérations  pulmonaires  à  leur  début  du 
côté  resté  longtemps  sain  et  en  suivre  le  développment  progressif.  A 
un  certain  moment,  sous  la  clavicule  gauche,  nous  entendîmes  une 
petite  bouffée  de  râle  crépitant  dans  l'étendue  d'une  pièce  de  !2  francs. 
Ce  râle  était  manifestement  un  râle  crépitant;  il  en  avait  la  finesse,  la 
sécheresse;  il  n'était  perçu  qu'à  l'inspiration.  Le  jour  suivant,  il  n'exis- 
tait plus,  et  si  nous  ne  l'avions  pas  entendu  très  distinctement,  nous 
aurions  pu  croire  nous  être  trompés.  Mais  le  surlendemain,  il  parut 
au  même  point  avec  les  caractères  précédemment  indiqués.  Pendant 
deux  mois  nous  pûmes  ainsi  étudier  ce  râle;  nous  notâmes  son  enva- 
hissement graduel  des  parties  sous-jacentes  et  circonvoisines,  ses 
transformations  ultérieures  en  râles  humides  dans  les  points  primiti- 
vement atteints.  A  l'autopsie,  nous  trouvâmes  le  sommet  de  ce  même 
poumon  induré  par  des  amas  tuberculeux  dont  plusieurs  noyaux  peu 
avancés  correspondaient  à  la  partie  du  thorax  où  nous  percevions 
encore  le  râle  crépitant  au  moment  même  de  la  mort. 

Cornil  et  Grancher  (3)  ont  bien  établi  le  mécanisme  de  ce  râle  et  ont 
montré  que  c'est  un  bruit  de  déplissement  vésiculaire  exagéré  des 
alvéoles  voisins  des  lésions. 

Râle  sous-crépitant.  —  Si  le  râle  crépitant  est  rare  dans  la  tubercu- 
lisation  chronique,  il  n'en  est  pas  de  même  du  râle  sous-crépitant. 
Celui-ci  est  généralement  circonscrit,  au  début,  à  la  partie  tout  à  fait  su- 
périeure du  poumon,  puis  il  s'étend  insensiblement  aux  régions  sous- 

(1)  Stokes,  Dtseasesofihe  chest,  1837,  p.  354. 

(2)  Guéneau  de  Mussy,  Leçons  cliniques  sur  les  causes  et  le  traitement  de  la  luber- 
culisation  pulmonaire,  p.  44. 

(:J)  Cornil  et  Grancher.  Soc.  de  Biol.,  187? 


516  DE    LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

jacentes,  et  devient  perceptible  plus  ou  moins  rapidement  au-dessous 
de  la  clavicule.  II  a  souvent,  dans  le  principe,  un  caractère  de  séche- 
resse très  prononcé.  Fréquemment  alors,  il  ne  s'entend  que  dans 
l'inspiration  et  se  rapproche  du  râle  crépitant  ;  mais,  dans  ce  der- 
nier, les  bulles  sont  plus  fines,  éclatent  en  plus  grand  nombre  à  la 
fois.  A  mesure  que  la  maladie  progresse,  le  râle  sous-crépitant  tend 
de  plus  en  plus  à  empiéter  sur  l'expiration,  et  il  arrive  un  moment  où 
il  s'entend  à  peu  près  également  dans  les  deux  temps  de  la  respira- 
tion. En  même  temps  les  bulles  deviennent  plus  abondantes  et  plus 
humides . 

La  signification  de  ce  bruit  morbide  est  importante  à  bien  connaître. 
Il  nous  paraît  avoir  été  mal  interprété  par  la  plupart  des  auteurs  qui 
le  considèrent  comme  l'indice  du  ramollissement  tuberculeux.  Or 
c'est  là,  il  faut  bien  le  dire,  une  des  plus  graves  erreurs  qui  puissent  se 
commettre,  une  des  plus  préjudiciables  au  malade  que  l'on  suppose 
parvenu  à  une  période  de  la  tuberculisation  beaucoup  plus  avancée 
qu'elle  ne  l'est  en  réalité.  Ce  signe  caractérise  la  congestion  et 
d'autres  états  anatomiques  du  poumon  susceptibles  d'être  avanta- 
geusement modifiés  et  même  guéris.  Plus  d'une  fois,  en  effet,  nous 
avons  noté  le  râle  sous-crépitant  au  moment  de  l'entrée  des  malades 
à  l'hôpital,  et  au  bout  de  quelque  temps,  sous  l'influence  du  repos 
et  d'un  traitement  approprié,  il  n'existait  plus. 

Dans  d'autres  circonstances  plus  probantes  encore,  nous  avons  pu 
constater  à  l'autopsie  l'existence  d'une  induration  pneumonique  sans 
ramollissement  caséeux,  dans  des  points  où  nous  avions  perçu  pen- 
dant la  vie  un  râle  sous-crépitant. 

C'est  un  fait  incontestable,  que  le  râle  sous-crépitant  est  très  sou- 
vent l'indice  d'un  état  congestionnel  et  inflammatoire  du  poumon  et 
des  petites  bronches  ;  plus  il  est  sec,  plus  il  annonce  avec  certi- 
tude cette  lésion.  Lorsqu'il  devient  humide,  il  peut  encore  avoir  la 
même  signification  et  indiquer  l'existence  d'une  bronchite  avec  sécré- 
tion de  mucosités,  mais  ces  cas  sont  plus  difficiles  à  distinguer  du 
ramollissement  tuberculeux. 

Nous  avons  dit  que  généralement  ce  bruit  morbide  était  considéré 
comme  un  signe  d'une  période  déjà  avancée  de  la  tuberculisation, 
de  la  période  de  ramollissement.  Nous  devons  faire  une  exception 
pour  quelques  auteurs  qui  l'ont  rapporté,  soit  à  la  bronchite,  soit 
à  la  congestion  qui  se  développe  autour  du  tubercule.  Ainsi,  Fournet 
a  longuement  insisté  sur  un  râle  huileux  humide  vésiculaire  qui 
serait  le  signe,  en  quelque  sorte  pathognomonique,  de  la  congestion 
active  des  poumons.  Il  serait  un  peu  plus  gros  que  le  râle  primitif 
de  la  pneumonie  et  moins  gros  que  le  râle  muqueux  ordinaire  ;  il 
aurait   pour  caractère  essentiel  de   s'entendre    exclusivement   à    la 
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fin  de  l'inspiration.  Woillez,  de  son  côté,  a  parfaitement  reconnu 
que  des  râles  humides  peuvent  exister  à  la  première  période  de 
la  phtisie  pulmonaire,  et  dépendent  de  la  congestion  pulmonaire 
provoquée  par  la  présence  des  tubercules.  Notre  observation 
concorde  parfaitement,  comme  on  le  voit,  avec  celle  de  ces  deux 
cliniciens,  à  la  condition  de  remplacer  le  mot  tubercule  par  le  mot 
granulation. 

Nous  croyons,  en  outre,  que  la  lésion  pulmonaire  qui  produit  le 
râle  sous-crépitant  est  un  peu  plus  avancée  que  ne  le  pensent 
Fournet  et  Woillez,  et  que  si  la  congestion  simple  peut  quelque- 
fois être  invoquée  seule  pour  sa  production,  le  plus  ordinairement  la 
lésion  a  dépassé  la  période  congestive  et  est  parvenue  à  l'état  de 
pneumonie  catarrhale. 

Au  râle  sous-crépitant,  nous  croyons  devoir  rapporter  un  râle  par- 
ticulier auquel  un  grand  nombre  de  médecins  semblent  accorder  une 
valeur  considérable,  qu'ils  regardent  presque  comme  le  signe  patho- 
gnomonique  de  la  tuberculose,  nous  voulons  parler  du  râle  de  cra- 
quement  sec. 

Qu'est-ce  que  ce  râle  de  craquement  sec  ?  Nous  ne  pouvons  pas  en 
donner  une  meilleure  idée  qu'en  citant  textuellement  l'opinion  d'un 
des  auteurs  qui  l'ont  étudié  avec  le  plus  de  soin.  «  Le  râle  de  craque- 
ment sec,  dit  Fournet,  se  présente  sous  deux  formes  bien  distinctes 
dont  chacune  marque  une  période  de  sa  durée.  Dans  le  moment  où  il 
apparaît,  et  pendant  un  certain  temps,  il  donne  à  l'oreille  la  sensation 
du  sec,  et  il  mérite  alors  le  nom  de  craquement  sec,  puis  au  bout 
d'un  temps  plus  ou  moins  long,  il  passe  insensiblement  à  l'humide. 
Ce  râle  n'est  pas  composé  d'un  bruit  homogène  et  unique.  Il  est 
formé  par  une  série  de  petits  bruits;  chacun  de  ces  petits  bruits  est 
un  craquement,  et  c'est  la  somme  de  ces  bruits  pendant  les  deux 
mouvements  de  la  respiration  qui  constitue  le  râle  de  craquement. 
Ces  petits  bruits  successifs  ne  dépassent  pas  le  nombre  de  deux  ou  trois. 
Ces  caractères  s'appliquent  essentiellement  au  râle  de  craquement 
sec.  Quant  au  craquement  humide,  il  est  aussi  composé  de  plusieurs 
bruits  successifs  en  même  nombre  à  peu  près.  Mais  ces  bruits  prennent 
un  peu  plus  chaque  jour  la  forme  des  bulles,  et  dès  lors,  ils  rentrent 
dans  la  description  des  râles  huileux.  Le  râle  de  craquement,  considéré 
en  général,  est  un  râle  constant  de  sa  nature  ;  toutefois,  sa  constance 
et  sa  régularité  augmentent  avec  la  durée  de  son  existence.  Un  fait  à 
peu  près  invariable  est  le  suivant  :  le  râle  de  craquement  correspond 
d'autant  plus  exclusivement  à  l'inspiration  qu'il  se  rapproche  davan- 
tage de  son  moment  d'origine  et  de  sa  période  du  sec,  et  il  tend  d'au- 
tant plus  à  envahir  aussi  l'expiration,  tout  en  restant  plus  prononcé  â 
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l'inspiration,  qu'il  s'éloigne  davantage  de  son  monient  d'origine  pour 
entrer  dans  la  période  d'humide.  Cette  transformation  du  râle  sec  en 
râle  humide  s'opère  dans  un  temps  variable  entre  huit  et  vingt  jours 
pour  la  phtisie  aiguë  ;  entre  vingt  jours  et  deux  mois  et  demi  ou  trois 
mois  pour  la  phtisie  chronique.  Le  râle  de  craquement  sec  corres- 
pond à  cette  phase  de  la  première  période  de  la  phtisie  pulmonaire 
qui  est  représentée  par  une  simple  inûlfration  de  tubercules  crus  dans 
le  parenchyme  pulmonaire.  Le  degré  de  perméabilité  de  la  portion 
du  parenchyme  pulmonaire  intermédiaire  à  l'infiltration  tuberculeuse 
•est  une  des  conditions  de  la  production  du  râle  de  craquement  sec  ou 
de  ses  diverses  transformations.  En  effet,  sans  pouvoir  préjuger  le 
mécanisme  de  formation  de  ces  râles,  on  conçoit  que  le  degré  de  force 
avec  lequel  une  colonne  d'air  ou  une  multitude  de  petites  colonnes 
d'air  sont  poussées  dans  le  voisinage  des  corps  étrangers  que  ren- 
ferme le  tissu  pulmonaire  doit  influer  beaucoup  sur  le  degré  d'inten- 
sité du  râle  de  craquement  et  de  ses  diverses  transformations.  » 

Les  idées  de  Fournet,  relativement  au  râle  de  craquement  sec,  ont 
été  adoptées  par  un  grand  nombre  d'auteurs,  avec  quelques  va- 
riantes toutefois. 

C'est  ainsi  que  Barth  et  Roger,  dans  leur  Traité  d'auscultation, 
considèrent  le  craquement  sec  comme  le  signe  le  plus  positif  et  le 
plus  constant  de  la  présence  des  tubercules  arrivés  à  leur  période 
de  ramollissement.  «  Il  est  à  croire  qu'ils  éclatent  au  moment  ou 
les  tubercules  pulmonaires,  arrivés  à  leur  maturité,  commencent 
à  perforer  les  radicules  des  bronches  voisines  et  leur  transforma- 
tion en  craquements  humides  paraît  dépendre  de  la  fonte  des  tuber- 
cules dont  la  matière  puriforme,  se  mêlant  aux  sécrétions  morbides 
de  la  membrane  muqueuse  des  bronches  enflammées,  donne  lieu  gra- 
duellement à  la  production  de  bulles  visqueuses.  » 

L'opinion  de  Payne  Cotton  (i),  se  rapproche  beaucoup  de  celle 
de  Fournet.  Voici  comment  il  s'exprime  à  ce  sujet  dans  son  der- 
,nier  ouvrage  :  «  Le  plus  important  de  tous  les  râles  perçus  dans  la 
première  période  de  la  phtisie  pulmonaire,  c'est  le  râle  de  craque- 
ment sec.  C'est  un  bruit  sec,  court,  aigu,  entendu  surtout,  mais  non 
exclusivement  dans  l'inspiration.  Son  mécanisme  n'est  pas  facile  à 
exphquer,  mais  le  craquement  sec  a  été  observé  si  généralement  et  si 
exclusivement  en  même  temps  que  les  tubercules,  qu'on  ne  peut  douter 
qu'il  existe  entre  eux  un  rapport  de  cause  à  cet  effet.  Le  nombre  de 
CCS  craquements  varie  Quelquefois,  il  n'y  en  a  qu'un  à  chaque  inspi- 
ration. D'autres  fois,  ils  sont  deux,  trois,  ou  même  quatre.  Une  fois 
développés,  ils  sont  persistants  ;  on  les  entend  à  chaque  examen  ulté- 

(l)  Payno  Coltou,  l'ikisis  and  tlie  s/el/tosco/)e,  p.  42. 
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rieur,  sinon  dans  une  respiration  calme,  du  moins  dans  une  respira- 
tion forte  et  exagérée,  jusqu'à  ce  qu'insensiblement  ils  passent  au 
craquement  humide.  La  durée  de  ce  râle  est  variable  ;  chez  quelques 
malades,  il  se  transforme  très  rapidement  ;  chez  d'autres,  il  reste 
stationnaire  pendant  quelque  temps,  rarement  au  delà  de  quelques 
semaines.  Plus  il  persiste,  plus  il  est  intense  et  mieux  il  est  perçu 
pendant  l'expiration.  C'est  dans  quelques  circonstances  un  signe 
défavorable  qui  annonce  le  passage  du  tubercule  de  l'état  latent  à 
une  période  d'activité  plus  ou  moins  grande  ;  le  craquement  sec  diffère 
si  essentiellement  des  autres  râles,  qu'il  sufflt  de  l'entendre  une  fois 
pour  le  reconnaître  à  l'avenir.  Le  râle  sous-crépitant  est  le  seul  avec 
lequel  on  puisse  le  confondre;  la  distinction  en  est  cependant  aisée  : 
l'un  est  petit,  sec,  clair,  craquant;  l'autre  est  plus  gros,  plus  humide 
et  donne  la  sensation  de  nombreuses  bulles  [Bubbling).  » 

Il  est  un  premier  fait  qui  nous  paraît  ressortir  des  citations  qui  pré- 
cèdent, c'est  la  difficulté  où  se  sont  trouvés  les  auteurs  pour  donner 
une  explication  satisfaisante  du  râle  de  craquement  sec  dans  les  idées 
généralement  reçues  sur  le  tubercule.  Aussi  bien  les  explications  ont- 
elles  notablement  varié.  Payne  Cotton  confesse  que  son  mode  de 
production  est  difficile  à  concevoir,  et  il  se  borne  à  admettre  que  ce 
râle  indique  le  passage  de  l'état  latent  à  une  période  d'activité,  ce 
qui  n'avance  guère  la  question.  D'un  autre  côté ,  Fournet  pense 
qu'il  est  le  signe  expressif  des  tubercules  crus,  quoiqu'on  cherche 
A'ainement  ce  qui,  dans  cette  circonstance,  pourrait  donner  lieu  à  la 
crépitation  particulière  qui  constitue  le  craquement  ;  Barth  et  Ro- 
ger estiment  au  contraire,  qu'il  dénote  le  ramollissement  des  tu- 
bercules, bien  que  la  présence  d'un  râle  fin  et  sec  ne  soit  guère  admis- 
sible dans  l'hypothèse  d'un  ramollissement.  Toutes  les  difficultés 
s'aplanissent,  si  l'on  veut  bien  admettre  qu'à  l'époque  où  apparaît  ce 
râle  de  craquement  sec,  il  n'existe  au  sommet  des  poumons  que 
quelques  noyaux  de  pneumonie  catarrhale.  Ce  râle,  perçu  surtout 
pendant  l'inspiration,  n'est  rien  autre  chose  que  le  râle  sous-crépitant, 
lin,  sec,  que  nous  avons  dit  exister  au  début  pendant  l'inspiration. 
Plus  tard,  il  se  transforme  en  bulles  humides  comme  le  fait  le  râle 
sous-crépitant,  ce  qui  dépend,  soit  de  la  bronchite  concomitante, 
soit  du  ramollissement  de  la  pneumonie  caséeuse.  Les  auteurs 
reconnaissent  eux-mêmes  que  ce  râle  a  les  plus  grandes  analogies 
avec  le  râle  sous-crépitant. 

S'ils  trouvent  quelques  caractères  différentiels,  c'est  qu'ils  com- 
parent le  craquement  sec  avec  le  râle  sous-crépitant  humide.  En 
étudiant  parallèlement  le  craquement  sec,  et  le  sous-crépitant  sec,  le 
craquement  humide,  et  le  sous-crépitant  humide,  on  reste  convaincu 
de  la  parfaite  identité  de  ces  râles. 
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Il  n'y  a  donc  aucune  nécessité  de  conserver  le  mot  de  râle  de  cra- 
quement qui  ne  tend  qu'à  jeter  la  confusion  dans  un  sujet  déjà  si 
obscur.  L'expression  de  râle  sous-crépitant  avec  ses  subdivisions,  en 
râle  sous-crépitant  fin  et  sec,  gros  et  humide,  suffit  amplement  aux 
besoins  de  la  science  pour  représenter  la  pneumonie  catarrhale  à  ses 
diverses  périodes. 

Dans  les  considérations  qui  précèdent,  nous  avons  supposé  qu'il 
s'agissait  d'un  râle  intra-pulmonaire  ;  mais  il  est  infiniment  pro- 
bable que  plus  d'une  fois,  on  a  rangé  dans  cette  catégorie  des  bruits 
extérieurs  qui  appartenaient  à  la  grande  classe  des  frottements,  si 
fréquemment  observés  dans  la  phtisie  pulmonaire  à  la  suite  de  pleu- 
résies circonscrites  d'abord  au  sommet  des  poumons.  C'est  un  point 
qu'a  parfaitement  fait  ressortir  Jules  Arnould,  dans  un  intéressant 
mémoire  publié  dans  les  Bulletins  de  la  Société  médicale  d'observa- 
tion pour  1864. 

Gomme  lui,  nous  croyons  que  le  bruit  de  froissement  pulmonaire 
décrit  par  Fournet  est  un  frottement  pleural  ;  comme  lui,  nous 
pensons  que  souvent  le  craquement  appartient  également  à  la  caté- 
gorie des  bruits  extra-pulmonaires  ;  mais  nous  ne  saurions  le  suivre 
plus  loin,  et  admettre  que  tous  les  craquements  sont  des  frottements. 
Cela  peut  être  vrai  pour  certains  craquements  qui  restent  secs  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  maladie;  mais,  lorsque  notant  jour  par 
jour  les  phénomènes  stéthoscopiques,  nous  constatons  que  le  râle,  de 
sec  qu'il  était,  devient  un  peu  humide,  puis  plus  humide,  et  enfin  ca- 
vernuleux,  il  nous  est  impossible  de  ne  pas  supposer  que  ce  râle  est 
intra-pulmonaire  et  primitivement  bullaire.  D'ailleurs,  cette  supposi- 
tion est  devenue  pour  nous  une  certitude  dans  plusieurs  cas,  où  nous 
avons  pu  vérifier  à  l'autopsie  l'absence  complète  de  fausses  mem- 
branes pleurétiques. 

Depuis  que  nous  avons  écrit  ce  passage,  notre  opinion  n'a  pas  varié 
sur  la  signification  pronostique  du  craquement  sec  ;  nous  sommes 
restés  persuadés  que  c'est  surtout  un  signe  de  la  phtisie  commençante 
et  qu'il  n'indique  nullement  le  travail  de  ramollissement  de  la  lésion. 
Mais  nos  idées  ont  changé  sur  son  mécanisme  physiologo-patholo- 
gique,  depuis  que  les  recherches  expérimentales  de  Cornil  et  Gran- 
cher  ont  bien  mis  en  lumière  le  mode  de  production  du  râle  crépitant. 
Aujourd'hui,  nous  rattachons  plus  volontiers  le  craquement  sec  au  râle 
crépitant  qu'au  râle  sous-crépitant  ;  ces  craquements  secs  ne  sont  très 
probablement  pas  autre  chose  que  des  râles  crépitants  disséminés. 

Les  alvéoles  pulmonaires,  comprimés  par  les  noyaux  indurés 
voisins,  sont  aplatis  dans  l'expiration,  tandis  que  par  leur  distension 
brusque  ils  font  entendre,  dans  l'inspiration,  des  bruits  de  crépitation 
vésiculaire  qui  sont  transmis  directement  à  Foreille,  lorsque  les  lésions 
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sont  rapprochées  de  la  paroi  costale,  ou  par  l'intermédiaire  de  tissus 
indurés. 

Les  craquements  entendus  dans  la  tuberculose  au  début  sont  donc 
des  bruits  vésiculaires  de  même  ordre  que  les  râles  crépitants  de  la 
pneumonie,  et  que  les  bruits  analogues  de  la  pleurésie.  Ils  sont  seu- 
lement isolés  au  lieu  d'être  confluents,  ce  qui  est  dû  au  volume  plus 
petit  des  noyaux  et  à  la  moins  grande  abondance  des  alvéoles  alter- 
nativement comprimés  par  les  tumeurs  et  dilatés  ensuite  par  l'inspi- 
ration. 

Râles  sonores.  —  Les  râles  sonores  sont  beaucoup  moins  communs, 
au  début  de  la  phtisie,  que  les  râles  sous-crépitants  précédemment 
décrits,  et  cela  se  conçoit  quand  on  réfléchit  que  l'inflammation  qui 
dérive  de  la  granulation,  atteint  plutôt  les  lobules  pulmonaires  que  les 
bronches  elles-mêmes. 

Toutefois,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  cette  inflammation  ne 
reste  pas  bornée  au  seul  lobule;  elle  envahit  également  les  ramifica- 
tions bronchiques  et  particulièrement  les  ramifications  les  plus  ténues 
et  les  plus  rapprochées  du  lobule  auquel  elles  l'ont  suite.  C'est  pour 
cela  qu'on  observe  plus  fréquemment  en  pareil  cas  le  râle  sibilant  que 
le  râle  ronflant,  le  timbre  aigu  du  premier  étant  en  rapport  avec 
l'étroitesse  plus  grande  des  tubes  enflammés. 

Le  râle  sibilant  est  surtout  perçu  au  sommet  dans  la  région  sus- 
épineuse  et  sus-claviculaire.  Il  n'a  même  de  valeur  diagnostique  que 
lorsqu'il  est  circonscrit  à  cette  région  et  qu'il  ne  s'étend  pas  aux  autres 
parties  du  poumon.  Il  peut  exister  dans  les  deux  temps  de  la  respira- 
tion ;  quelquefois  on  ne  l'entend  qu'à  la  fin  d'une  inspiration  forcée  ou 
dans  l'effort  de  la  toux.  Il  a  rarement  l'intensité  et  la  continuité  du 
râle  sibilant  des  bronchites  ordinaires  ;  il  se  montre  pendant  quelques 
respirations,  puis  cesse,  pour  reparaître  peu  d'heures  après,  quelque- 
fois même  au  bout  de  plusieurs  jours.  Il  existe  seul,  ou  bien  il  est 
mélangé  avec  d'autres  râles  et  particulièrement  avec  le  râle  sous-cré- 
pitant  ;  toutefois,  cette  association  n'est  pas  très  commune  ;  elle  l'est 
surtout  beaucoup  moins  que  dans  la  phtisie  granuleuse  généralisée 
fébrile,  et  dans  la  phtisie  galopante,  qui  présentent  ordinairement  un 
mélange  de  râles  sibilants  et  sous-crépitants  dans  une  grande  étendue 
de  la  poitrine. 

,i5  10.  —  Spirométrie. 

La  spirométrie  est  entrée  dans  le  domaine  pratique,  non  seulement 
à  cause  de  la  facilité  de  l'emploi  des  instruments,  mais  aussi  pour 
l'exactitude  des  résultats  obtenus.  Il  n'en  est  malheureusement  pas 
toujours  ainsi    des  moyens  physiques,   grâce  auxquels  cependant, 
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comme  dit  Lasègue,  «  le  malade,  au  lieu  d'être  représenté  dans  un 
portrait  toujours  infidèle,  se  résout  en  une  série  de  formules  rigou- 
reuses comme  des  chiffres.  '>  Il  faut  ajouter  que  la  spirométrie,  permet 
l'étude  de  l'organe  h  l'état  dynamique,  lequel  est,  selon  l'expression 
de  Bonnet,  non  pas  un  réactif  anatomique,  mais  un  réactif  de  la  fonc- 
tion. Personne  ne  reproduirait  aujourd'hui  le  reproche  si  injuste  de 
Broussais  ;  mais  tandis  que  l'auscultation  et  la  percussion  ne  four- 
nissent d'utiles  ressources  que  lorsque  les  lésions  ont  déjà  atteint  un 
certain  degré,  la  spirométrie  donne  de  fructueuses  indications  tout  à 
fait  au  début,  dans  la  période  préparatoire,  alors  qu'on  peut  encore 
recourir,  et  peut-être  avec  efficacité,  aux  mesures  préventives. 

Nous  n'avons  pas  ici  à  décrire  les  spiromètres  de  J.  Hutchinson, 
Wintrich,  Schneff,  Boudin,  Bonnet  (de  Lyon),  les  pneumographes  de 
Marey,  de  Bodet,  de  Bergeon  et  Kastus.  Nous  voulons  simplement 
donner  quelques-uns  des  résultats  qui  ont  été  obtenus  par  les  divers 
expérimentateurs. 

On  sait  que  J.  Hutchinson  a  posé  cette  loi  généralement  confirmée, 
que  la  capacité  respiratoire  vitale  croît  avec  la  taille,  quelle  que  soit 
du  reste  la  participation  du  tronc  à  cet  accroissement.  Or,  cette  capa- 
cité vitale  varie  aussi  dans  toutes  les  affections  de  poitrine,  emphy- 
sème, phtisie,  etc.  ;  il  n'y  a  pas  de  dissidences  à  cet  égard. 

Hutchinson  avait  déjà  signalé  les  modifications  produites  par  la 
phtisie  pulmonaire  dans  les  capacités  vitales  respiratoires.  Lasè- 
gue (1)  a  rapporté,  dans  sa  revue  critique  sur  la  spirométrie  (1856), 
les  résultats  obtenus  par  les  auteurs  anglais. 

v<  Le  premier  malade  sur  lequel  Hutchinson  a  fixé  son  attention 
réunissait  les  conditions  les  plus  favorables  à  un  semblable  examen, 
C'était  un  Américain  colossal  venu  à  Londres  pour  disputer  le  prix 
d'une  lutte  ;  il  était  d'une  taille  de  près  de  sept  pieds,  et  dans  toute  la 
puissance  de  la  santé  ;  sa  capacité  respiratoire  était  de  434  pouces 
cubes. 

«  Après  avoir  remporté  le  prix,  il  mena  une  vie  dissolue,  et  deux  ans 
plus  tard  (vers  1844),  sa  capacité  vitale  n'était  plus  que  de  390  pouces 
cubes  ;  on  ne  constatait  d'ailleurs  aucun  signe  de  lésion  thoracique,  et 
l'autorité  d'Hutchinson  en  pareille  matière  est  au-dessus  de  toute  con- 
testation. A  la  fin  de  décembre  1844,  elle  était  descendue  à  320  ;  cet 
homme  succomba  en  1845,  à  la  suite  d'une  phtisie  pulmonaire  aiguë. 
Un  fait  d'une  autre  nature,  mais  non  moins  caractéristique,  témoi- 
gnait de  l'utilité  de  l'appareil  et  de  son  application  à  la  pathologie. 
Un  homme  est  examiné,  il  jouit  d'une  santé  irréprochable,  mais  la 
mesure  de  sa  capacité  vitale  est  de  47  pouces  cubes  au-dessous  du 

.  (l'I  Lasègue,  Ai'ch.  rjén.  de  méd.,  1856. 
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chifïre  normal.  L'auscultation  ne  révèle  pas  le  plus  léger  trouble 
des  fonctions  respiratoires.  Trois  jours  après,  cet  homme  succomba 
accidentellement,  et  on  trouva  au  sommet  du  poumon  gauche,  un 
dépôt  de  tubercules  miliaires  qui  avait  l'étendue  de  plus  d'un  pouce 
carré.  » 

Fabius,  Simon  Wintrich  (1),  Hecht,  Schutzenberger,  Bonnet  de 
Lyon,  etc.,  ont  tous  signalé  la  diminution  de  la  capacité  respiratoire 
comme  une  des  conséquences  de  la  phtisie  pulmonaire,  et  ils  insistent 
sur  l'utilité  de  l'examen  spirométrique  pour  le  diagnostic. 

Wintrich  aurait  trouvé  que  les  enfants  nés  de  parents  phtisiques 
mais  sains  encore  offrent  déjà  une  diminution  de  la  capacité  pulmo- 
naire. 

Hecht  (2)  a  formulé  les  conclusions  suivantes  :  1°  la  capacité  pulmo- 
naire vitale  ne.  varie  pas  sensiblement  chez  les  personnes  qui  se  trou- 
vent dans  les  conditions  identiques  de  taille,  d'âge,  de  sexe  ;  2°  toute 
personne  qui  ne  jouit  pas  de  la  capacité  pulmonaire  vitale  que  com- 
porte sa  taille,  et  chez  laquelle  celte  diminution  n'est  pas  expliquée  par 
l'âge,  le  sexe  ou  une  obésité  trop  considérable,  doit  être  considérée 
comme  infiniment  prédisposée  à  la  phtisie;  3°  dans  la  phtisie  pulmo- 
naire, la  spirométrie  donne  des  indications  précieuses,  à  une  époque 
où  les  autres  modes  d'investigation  n'apprennent  rien  ;  4"  tout  en  ap- 
préciant à  leur  juste  valeur  la  percussion,  l'auscultation,  etc.,  nous 
croyons  que  la  spirométrie  adoptée  dans  le  diagnostic  des  maladies  de 
poitrine  y  rendra  de  grands  services. 

En  1864,  Faivre  (de  Lyon)  (3)  et  Bergeon(4),  alors  son  interne,  ont 
fait  de  nombreuses  observations  sur  des  phtisiques;  chez  tous  leurs 
malades,  la  diminution  de  la  capacité  respiratoire  était  très  évidente. 

C'est  surtout  pour  reconnaître  la  phtisie  à  son  début  que  la  spiro- 
métrie offrirait  une  utilité  incontestable.  «  Oii  la  spirométrie  trouve 
sa  véritable  application,  dit  le  professeur  Lasègue,  c'est  quand  il  s'agit 
de  redresser  un  diagnostic  menaçant,  mais  qui  repose  sur  une  crainte 
erronée.  Là  elle  constitue  peut-être  le  plus  sûr  contrôle,  et  les  cas 
dans  lesquels  il  faut  s'estimer  heureux  d'y  recourir  ne  sont  rien  moins 
que  rares.  » 

Schneevogt  (5)  souhaite  de  voir  l'emploi  du  spiromètre  se  répandre 
dans  tous  les  hôpitaux,  dans  les  conseils  de  révision,  les  compagnies 
dassurance  sur  la  vie,  etc.  «Le  spiromètre,  dit-il,  permet  de  reconnaître 
la  phtisie  tout  à  fait  au  début,  avant  l'apparition  d'aucun  autre  signe  ; 

(1)  Wintrich,  Krcmk.der  Resp.  org.  VircJi.  Hand.  der  l'athol. 

(2)  Heclit,  Tirese  de  Stras.,  1855. 

{'^)  Faivre,  Soc.  méd.  de  Lyon,  1864. 

(4)  Bergeou,  ibid. 

(5)  Schneevogt,  Uber  den  pra/ctische?i  Werth  des  spiro7neters.  Henle's  Zeitschrift, 
1854. 
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il  permet  de  constater  la  maladie  une  fois  qu'elle  s'est  déclarée,  d'en 
suivre  les  progrès,  etc.  »  Tout  cela  montre  bien  l'importance  que  peut 
avoir  la  spirométrie  quand  elle  est  employée  pour  le  diagnostic  de  la 
phtisie  à  son  début. 

Toutefois,  il  faut  se  rappeler  que  la  diminution  dans  les  capacités 
vitales  respiratoires  a  lieu  dans  d'autres  affections  thoraciques,  sur- 
tout l'emphysème.  Bergeon  fait  remarquer  que  les  capacités  vitales 
diminuent  dans  ces  deux  maladies,  mais  par  un  mécanisme  différent. 

Le  poumon  emphysémateux  ne  produit  pas  le  retrait  qui  s'opère 
normalement  après  la  dilatation;  loin  de  là,  les  vésicules  dilatées,  où 
l'air  est  emprisonné,  se  présentent  aux  parois  thoraciques  comme  un 
obstacle  sur  lequel  elles  viennent  se  mouler.  Au  contraire,  le  poumon 
du  phtisique,  devenu  moins  souple  par  suite  de  l'inflammation  chro- 
nique dont  il  est  le  siège,  ou  du  processus  néoplasique  qui  l'envahit 
lorsqu'il  est  tuberculeux,  ne  peut  plus  s'étendre.  Les  parois  thoraci- 
ques approprient  leur  course  à  la  souplesse  de  l'élément  élastique,  et 
si  la  muqueuse  s'ulcère,  par  égard  pour  elle,  d'après  l'expression  de 
Bergeon,  le  thorax  restreindra  ses  mouvements  d'une  façon  instinc- 
tive. Des  hémoptysies  peuvent  être  provoquées  par  les  mouvements 
trop  brusques  du  thorax  que  la  muqueuse  pulmonaire  doit  suivre  au 
prix  d'une  déchirure  de  ses  vaisseaux.  Peu  à  peu  la  muqueuse  pul- 
monaire revient  sur  elle-même,  entraînée  par  le  tissu  cicatriciel  ou 
épaissie  par  l'inflammation. 

Le  thorax,  dont  les  mouvements  sont  proportionnés  au  jeu  de  l'élé- 
ment élastique,  suit  ce  retour;  son  volume  diminue  dans  tous  les 
sens,  sauf  à  la  partie  inférieure,  où  les  dernières  cotes  sont  maintenues 
écartées  par  le  foie  dont  le  développement  anormal  s'oppose  en  ce 
point  au  retrait  thoracique. 

Tandis  que  chez  l'emphysémateux  la  diminution  de  la  capacité  res- 
piratoire vitale  coïncide  avec  l'accroissement  de  la  capacité  absolue 
et  de  la  capacité  thoracique,  chez  les  phtisiques,  au  contraire,  tout 
diminue.  Ainsi,  voilà  le  même  fait,  diminution  de  la  capacité  res- 
piratoire vitale  qui  s'accompagne  de  phénomènes  diamétralement 
opposés. 

Quoi  qu'il  en  soit,  un  point  est  à  retenir  ici  :  la  diminution  de  la  ca- 
pacité vitale  respiratoire  se  produit  dans  l'emphysème  comme  au  début 
de  la  phtisie,  et  si  on  se  rappelle  que  les  signes  stéthoscopiques  de 
l'emphysème  sont  quelquefois  peu  accusés,  on  comprendra  que  les 
indications  spirométriques  pourraient  devenir  une  cause  d'erreur  si 
on  les  consultait  seules. 

Waldenburg  (1)  s'est  occupé  aussi  de  cette  question;  les  résultats 

(1)  Waldenljurg,  in  Thèse  de  Kuss,  Nancy,  1878. 


SYMPTOMATOLOGIE.   —  PHTISIE  CHRONIQUE.  525 

qu'il  a  obtenus  sont  relatés  dans  le  travail  de  Kuss  (Nancy,  1878)  : 
1"  La  force  de  la  pression  inspiratoire  diminue  la  première  dans  la 
phtisie,  la  pneumonie,  les  affections  pleurales,  les  rétrécissements  de 
la  trachée  et  du  larynx  ; 

2°  La  force  de  la  pression  expiratoire  diminue  la  première  dans 
l'emphysème  pulmonaire  et  dans  les  maladies  qui  le  provoquent 
(asthme,  bronchite); 

3°  Quelle  que  soit  la  force  respiratoire  qui  diminue  la  première, 
son  affaiblissement  amène  fatalement  celui  de  sa  congénère,  mais  le 
changement  de  rapport  entre  les  deux  se  manifeste  toujours. 

Hirtz  et  Brouardel  (1)  ont  fait  quelques  expériences  dans  la 
même  direction,  d'où  il  résulte  que  l'état  des  puissances  respi- 
ratoires est  sensiblement  le  même  chez  les  individus  emphysé- 
mateux et  chez  les  emphysémateux  qui  sont  en  puissance  de  tuber- 
cules latents  ou  stationnaires  ;  l'inspiration  se  montre  en  effet  plus 
puissante  que  l'expiration  dans  les  deux  cas.  Cependant,  ces  auteurs 
fopt  remarquer  que  le  rapport  entre  les  pressions  inspiratoire  et  expi- 
ratoire n'est  plus  le  même.  Dans  l'emphysème  tuberculeux,  si  la  force 
de  pression  inspiratoire  est  supérieure,  elle  ne  l'est  que  de  10  mil- 
lièmes, à  la  force  de  pression  expiratoire,  dans  l'emphysème  cons- 
titutionnel, la  différence  est  de  20,  30  et  40  millièmes  de  mercure. 

Doit-on  attacher  une  grande  importance  à  cet  écart  léger  dans  le 
rapport  de  pression  pour  ce  qui  concerne  l'emphysème  tuberculeux? 
Brouardel  et  Hirtz  déclarent  qu'il  serait  prématuré  de  l'affirmer  et 
ils  se  contentent  d'enregistrer  le  fait.  Dans  une  de  leurs  observa- 
tions, ils  signalent  un  malade  franchement  emphysémateux  qui  avait 
été  considéré  depuis  longtemps  comme  simple  asthmatique.  Il  revint 
dans  le  service  à  deux  ans  d'intervalle  ;  le  dynamomètre  pulmonaire 
indiquait  la  phtisie,  la  force  de  pression  inspiratoire  étant  inférieure  à 
l'expiration  de  5  millièmes.  Et  en  effet  la  phtisie  était  déjà  en  évolu- 
tion; l'auscultation  révélait  des  craquements  secs  et  le  malade  mai- 
grissait. 

Il  y  avait  donc  ici  confirmation  des  lois  posées  par  Waldenburg, 
et  il  est  permis  de  croire  que  ces  méthodes  employées  avec  soin  per- 
mettraient de  reconnaître  non  seulement  la  phtisie  au  début,  mais  en- 
core de  distinguer  la  phtisie  de  l'emphysème. 

La  méthode  graphique  a  enfin  donné  à  Hirtz  et  Brouardel  quel- 
ques résultats  intéressants.  Avec  le  pneumographe  de  Marey  ils  ont 
obtenu  des  tracés  qu'on  peut  traduire  par  les  tableaux  suivants  : 

(1)  Hirlz  et  Brouardel,  in  Thèî^e  de  Hirtz,  De  l'emphys.  pubn.chez  les  tiiberc,  1878. 
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Fi'équeuce  des  mouvements  respiratoires.    Manifestement  augmentée. 

Amplitude Diminuée. 

Rythme Inégal  ;  mouvements  respiratoires  tan- 
tôt superficiels,  tantôt  profonds. 
Inspiration  courte,  expiration  plus 
longue. 

EMPHYSÈME    SIMPLE. 

Fréquence  des  mouvements  respiratoires.     Diminuée. 

Amplitude Augmentée. 

Rythme Égal  ;  ligne  de  descente  de  l'inspira- 
tion assez  rapide.  Ascension  de  l'ex- 
piration à  forme  parabolique  rap- 
pelant le  tracé  de  Jlarey  qui  signale 
un  obstacle  à  l'expiration. 

Expectoration.  —  Nous  étudierons  un  peu  plus  tard,  d'une  façon 
approfondie,  l'expectoration  des  phtisiques.  Disons  seulement  main- 
tenant, qu'au  début,  l'expectoration  fait  souvent  défaut  ou  qu'elle  n'est 
constituée  que  de  crachats  rares,  formés  de  salive  mousseuse  et  d'un 
peu  de  mucus  visqueux.  D'autres  fois,  l'expectoration  est  opaque  et 
assez  adhérente  au  fond  du  vase  qui  la  reçoit.  En  vérité,  il  n'y  a  rien 
là  de  caractéristique. 

Si  cette  expectoration  sans  caractères  particuliers  à  l'œil  nu  conte- 
nait toujours  des  bacilles,  la  symptomatologie  au  début  de  la  phtisie 
pourrait  se  résumer  en  quelques  mots  et  le  diagnostic  serait  des  plus 
faciles.  Sans  nier  que  l'examen  des  crachats  permet  souvent  dès  le 
début  de  la  maladie,  d'en  reconnaître  l'origine  (1),  il  est  certain  que 
les  exceptions  sont  nombreuses  et  que  d'ordinaire  les  bacilles  n'ap- 
paraissent que  dans  l'expectoration  déjà  purulente  à  un  degré  quel- 
conque. 

D'une  façon  générale  on  peut  dire  que  les  crachats  ne  contiennent 
des  bacilles  que  quand  il  y  a  ramollissement  et  ulcération  des  tuber- 
cules mettant  ainsi  le  parasite  en  liberté  (2). 

Hémoptysie.  —  L'hémoptysie  qui  s'observe  à  toutes  les  phases  de 
la  maladie  est  surtout  fréquente  à  la  première  période.  Chez  un  certain 
nombre  de  malades,  ces  deux  phénomènes,  toux  et  hémoptysie,  se 
manifestent  simultanément  ou  à  un  léger  intervalle  de  distance;  dans 
d'autres  circonstances,  le  crachement  de  sang  précède  tous  les  autres 
symptômes  et  apparaît  au  milieu  de  la  santé  la  plus  parfaite.  C'est 
dans  des  cas  pareils  que  l'on  a  pu  croire  qu'il  avait  été  la  cause  de  la 

(1)  Balmer  et  Fraentzel,  Berliner  klin.  Wochensch.  n"  45,  1882. 

(2)  G.  Sée,  Diagnostic  des  phtisies  tuberculeuses  par  les  crachats  (Acad.  de  méd., 
1883). 
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tuberculisation;  erreur  grave,  (]ue  Morton  a  contribué  plus  qu'aucun 
auteur  à  accréditer  par  son  chapitre  si  souvent  cité  de  phtisis  ab  he- 
moptoe.  Une  interprétation  plus  rigoureuse  des  phénomènes  démontre 
qu'à  part  un  petit  nombre  de  cas,  et  nous  en  rapporterons  nous- 
mêmes  quelques  exemples  remarquables,  dans  lesquels  une  congestion 
pulmonaire  suivie  ou  non  d'hémoptysie  a  été  la  cause  déterminante  de 
la  tuberculose,  cette  hémoptysie  et  cette  congestion  sont  sous  la  dé- 
pendance immédiate  de  l'épine  tuberculeuse  implantée  dans  le  paren- 
chyme du  poumon.  Un  long  intervalle  peut  s'écouler  entre  les  crache- 
ments de  sang  et  les  signes  de  la  phtisie,  sans  que  pour  cela  les  rapports 
et  la  subordination  de  ces  deux  phénomènes  soient  en  aucune  façon 
modifiés.  Cela  ne  prouve  qu'une  chose,  c'est  que  les  lésions  pulmo- 
naires sont  restées  longtemps  bornées  à  la  période  purement  conges- 
tive;  et  ce  fait  n'a  rien  de  surprenant  quand  nous  savons  qu'il  est 
des  individus  chez  lesquels  la  maladie  demeure  pour  ainsi  dire  sta- 
lionnaire,  quoique  la  vie  se  prolonge  jusqu'à  un  âge  très  avancé.  Tous 
les  auteurs  en  citent  des  exemples  ;  l'un  des  plus  remarquables  a  été 
consigné  par  Andral,  dans  ses  annotations  à  l'ouvrage  de  Laënnec. 
Dans  cette  observation,  il  s'agit  d'un  vieillard  qui,  après  avoir  eu,  de- 
puis l'âge  de  vingt  ans  jusqu'à  celui  de  quatre-vingts  des  hémoptysies 
se  répétant  sans  cesse,  succomba  à  une  maladie  étrangère  à  l'appa- 
reil respiratoire;  il  avait  toujours  eu  ce  qu'on  appelle  dans  le  monde 
une  santé  délicate  ;  peu  d'hivers  s'étaient  passés  depuis  bien  des  années 
sans  qu'il  contractât  un  rhume  ;  sa  respiration  avait  toujours  été  un 
peu  courte,  et  cependant  il  avait  pu  ainsi  remplir  une  longue  car- 
rière, ne  suspendant  pas  même  souvent  ses  occupations  habituelles, 
lorsqu'il  venait  à  être  repris  d'un  nouveau  crachement  de  sang.  Ce 
vieillard  avait  eu  plusieurs  enfants  qui  étaient  tous  morts  de  la 
poitrine  à  un  âge  peu  avancé,  ayant  tous  aussi  des  hémoptysies.  On 
trouva  à  l'ouverture  de  son  corps  un  assez  grand  nombre  de  tu- 
bercules crétacés  qu'entouraient  des  portions  de  tissu  pulmonaire 
noires  et  indurées.  Il  n'y  avait  nulle  part  de  traces  de  cavernes,  ni 
anciennes,  ni  récentes. 

Il  nous  faudra  revenir  sur  les  questions  délicates  que  soulève  le 
diagnostic  de  cette  hémoptysie.  Disons  seulement  pour  l'instant  que 
tantôt  elle  se  présente  sous  forme  d'expectoration  sanguinolente 
mêlée  plus  ou  moins  intimement  à  des  crachats  salivaires  ou  muqueux, 
que  tantôt  elle  offre  les  apparences  de  l'hémoptysie  proprement  dite^, 
débutant  en  général  brusquement,  sans  cause  ou  à  la  suite  d'une 
fatigue  ou  d'un  refroidissement,  etc.,  constituée  par  le  rejet  de  50,  100 
jusqu'à  1000  grammes  d'un  sang  rouge  clair,  ordinairement  mousseux 
et  liquide.  Généralement  cette  hémoptysie  est  simplement  précédée 
d'une  petite  toux,  d'une  titillation  du  larynx;  d'autres  fois,  le  malade 
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éprouve  du  malaise,  de  la  courbature,  des  frissons,  de  la  fièvre,  de  la 
dyspnée,  et,  après  plusieurs  heures  ou  plusieurs  jours  de  cet  état,  il 
rejette,  en  toussant,  une  certaine  quantité  de  sang.  L'hémoptysie  ter- 
minée, l'expectoration  reste  sanguinolente  encore  pendant  quelques 
jours  ;  puis,  une  ou  plusieurs  hémoptysies  se  reproduisent  à  des 
intervalles  variables  comme  nous  l'avons  déjà  dit.  Gerhard,  Brehmer 
se  fondant  surtout  sur  l'action  favorable  du  sulfate  de  quinine  admet- 
tent l'existence  d'hémoptysies  intermittentes.  La  répétition  des  hémo- 
ptysies est  la  règle  ;  toutefois  les  cas  ne  sont  pas  rares,  où  le  crache- 
ment de  sang  ne  s'est  produit  qu'une  seule  fois.  Il  est  absolument 
exceptionnel  que  le  phtisique  succombe  à  l'hémoptysie  de  la  première 
période  ;  souvent  cet  incident  ne  semble  pas  avoir  une  influence  très 
marquée  sur  la  marche  delà  maladie.  Selon  même  quelques  auteurs, 
elle  constituerait  parfois  une  crise  salutaire  de  l'hyperhémie  périphy- 
mique. 

Nous  aurons  l'occasion  de  dire  qu'il  s'en  faut  de  beaucoup  que 
l'hémoptysie  soit  un  indice  certain  de  phtisie  pulmonaire.  Andral 
faisait  déjà  remarquer  ce  qu'il  y  aurait  d'exagéré  à  donner  une  telle 
signification  à  ce  symptôme  ;  des  autopsies  lui  avaient  démontré  que 
certains  individus  morts  à  un  âge  avancé,  ayant  eu  des  hémoptysies 
abondantes  dans  leur  jeunesse,  avaient  cependant  conservé  des  pou- 
mons parfaitement  sains. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'hémoptysie  se  rencontre  chez  les 
deux  tiers  des  poitrinaires.  Ajoutons  d'ailleurs  que  sa  fréquence  varie 
suivant  l'âge  et  le  sexe  des  individus.  Ainsi,  elle  est  presque  inconnue 
jusqu'à  sept  ans,  et  rare  jusqu'à  quinze  ans;  à  partir  de  la  puberté, 
elle  est  à  peu  près  aussi  commune  à  toutes  les  phases  de  l'existence. 
Elle  est  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l'homme,  dans  la 
proportion  de  2  à  1  ;  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  cette  diffé- 
rence tienne  à  la  suppression  du  flux  menstruel  et  à  sa  dérivation  vers 
les  poumons.  Louis  a  fait,  à  cet  égard,  des  recherches  très  instructi- 
ves; il  a  constaté  que,  chez  la  femme,  l'hémoptysie  est  beaucoup  plus 
fréquente  de  quarante  à  soixante-cinq  ans  que  de  dix-neuf  à  quarante, 
preuve,  dit-il,  qu'elle  ne  doit  pas  être  considérée,  dans  la  plupart  des 
cas,  comme  un  supplément  à  la  diminution  ou  à  la  suppression  des 
règles.  Chez  l'homme,  en  effet,  le  crachement  de  sang  est  à  peu  près 
aussi  commun  au-dessous  et  au-dessus  de  quarante  ans.  Quoi  qu'il  en 
soit,  qu'on  accepte  le  chiffre  de  24  p.  100  donné  par  Gondie,  ou  celui 
de  70  p.  100  fourni  par  Williams,  l'hémoptysie  n'en  reste  pas  moins 
un  accident  commun  de  la  première  période  de  la  phtisie  et  doit 
toujours  inspirer  de  sérieuses  inquiétudes. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps,   cette  hémoptysie  précoce  était 
attribuée  à  l'hyperhémie  bronchique  ou  pulmonaire  péri-tuberculeuse; 
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il  fallait  y  joindre  de  toute  nécessité  une  friabilité  plus  grande  des 
parois  vasculaires.  A  dire  le  vrai,  ces  conditions  pathogéniques 
étaient  quelque  peu  acceptées  pour  les  besoins  de  la  cause,  et  ne 
résistaient  pas  à  une  analyse  méticuleuse.  Aujourd'hui  les  choses 
s'expliquent  plus  facilement,  plus  clairement  aussi.  On  a  vu  au  chapitre 
de  l'anatomie  pathologique  que  les  artérioles  et  les  capillaires  pulmo- 
naires entrent  en  jeu  dans  la  formation  du  tubercule  ;  dans  cette 
endovascularite  et  cette  péri-vascularite  tuberculeuses,  les  parois 
du  vaisseau  sont  infiltrées  de  jeunes  cellules,  dans  une  étendue 
plus  ou  moins  longue  en  deçà  et  en  delà  de  l'amas  tuberculeux; 
de  là  la  friabilité  anormale  des  vaisseaux.  D'autre  part,  si  on  se 
rappelle  que  les  dernières  branches  de  l'artère  pulmonaire  sont 
des  artères  terminales,  on  conçoit  qu'au  point  où  la  lumière  d'une 
de  ces  branches  est  obstruée  en  partie  par  la  végétation  spécifique,  la 
pression  sanguine  s'exagère  et  détermine  une  rupture.  Il  est  plus 
commun  d'ailleurs  que  les  mêmes  conditions  qui  peuvent  produire 
la  rupture  du  vaisseau,  y  déterminent  la  formation  d'une  thrombose  ; 
souvent  même  celle-ci  se  forme  encore  rapidement  après  le  début 
de  l'hémorrhagie  qu'elle  circonscrit  et  qu'elle  arrête. 

D'après  G.  Sée  (1),  Hugueny  (2),  Cochez  (3),  le  sang  de  ces  hémopty- 
sies  précoces  contiendrait  souvent  le  bacille  caractéristique. 

Gomme  on  a  pu  en  juger,  la  plupart  des  signes  généraux  et  locaux 
qui  s'observent  à  la  première  période  de  la  phtisie  pulmonaire  n'ont 
rien  de  pathognomonique.  Cependant  il  est  aujourd'hui  une  réserve  à 
faire.  Nous  avons  dit  que  si,  dans  bon  nombre  de  cas,  le  micro-orga- 
nisme se  rencontre  dans  les  crachats  rares,  épais,  muqueux,  que  les 
phtisiques  expectorent  dès  les  premiers  temps  de  la  maladie,  que  si 
souvent  aussi  il  se  rencontre  déjà  dans  les  hémoptysies  précoces,  non 
pas  d'ailleurs  dans  le  sang  de  l'hémoptysie  elle-même,  mais  dans  les 
crachats  muco-sanguinolents  qui  la  suivent,  malheureusement  les  exa- 
mens négatifs  ne  sont  pas  rares  et  que  le  clinicien  se  retrouve  devant 
les  mêmes  difficultés  qu'autrefois,  réduit  aux  seuls  indices  fonctionnels 
ou  physiques  dont  nous  avons  parlé. 

Nous  avons  vu  qu'un  certain  nombre  de  ces  signes  physiques  ont 
déjà  une  valeur  suffisante;  par  contre,  il  arrive  qu'ils  se  dérobent  à 
l'examen  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  une  fois  la  lésion 
parfaitement  établie.  Ainsi,  quand  les  altérations  siègent  à  la  partie 
centrale  des  poumons,  quand  elles  sont  très  petites  ou  disséminées, 
les  signes  stéthoscopiques  font  défaut  ou  sont  à  peine  perceptibles, 
même  pour  l'observateur  le  plus  exercé  ;   souvent  aussi,  ils  échap- 

(1)  G.  Sée,  loc.  cit. 

(2)  Hngueny,  Du  bacille  de  la  tuberculose.  Thèse  de  Nancy,  1883. 

(3j  Cochez,  De  la  recherctie  du  bacille  de- la  tuberculose.  Thèse,  1884. 
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pent  parce  qu'ils  sont  très  limités.  On  ne  saurait  donc  les  rechercher 
avec  trop  de  soin,  dans  les  points  où  ils  commencent  à  paraître  et  où 
ils  sont  toujours  au  maximum  :  dans  les  régions  sus  et  sous-clavicu- 
laires,  dans  la  fosse  sus-épineuse,  dans  le  sillon  pectoro-deltoïdien. 
Pour  explorer  facilement  la  fosse  sus-épineuse  on  fera  bien  de  se 
servir  du  stéthoscope. 

Rappelons  encore  que,  d'une  façon  générale,  les  ressources  de  la 
percussion  sont  moindres  que  celles  de  l'auscultation. 

Il  est  tout  un  groupe  de  faits  où  les  signes  physiques  fournis  par 
l'auscultation  et  la  percussion  étant  nuls  ou  restant  presque  obscurs, 
certains  troubles  fonctionnels ,  soit  du  système  respiratoire  soit 
d'autres  systèmes  deviennent  prédominants  et  attirent  toute  l'atten- 
tion du  médecin. 

Ces  phtisies  latentes  ou  larvées  constituent  de  véritables  formes  cli- 
niques des  plus  intéressantes  :  on  peut  en  établir  plusieurs  suivant  la 
prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme. 

§  11.  —  Forme  bronchitique  et  emphysémateuse. 

Un  certain  nombre  de  phtisiques  semblent  n'être  atteints  tout  d'a- 
bord que  de  bronchite,  aiguë  ou  chronique.  Les  uns  viennent  trouver 
le  médecin  disant  être  sujets  à  s'enrhumer  et  d'ailleurs  se  bien  porter 
dans  l'intervalle  de  ces  rhumes  plus  ou  moins  répétés.  Tout  au  plus 
a-t-on  remarqué  que  ces  rhumes  étaient  plus  tenaces  que  d'ordinaire 
et  récidivaient  hors  de  propos.  Chez  d'aulres  la  bronchite  est  récente 
et  n'a  jamais  été  précédée  d'autres  accidents  de  même  ordre.  L'aus- 
cultation fait  reconnaître  les  signes  d'une  bronchite  généralisée  s'ac- 
compagnant  parfois,  dans  les  cas  de  bronchite  chronique,  d'un 
emphysème  plus  ou  moins  considérable.  Il  est  possible  que  ces  ma- 
lades aient  gardé  un  état  général  de  santé  relativement  satisfaisant  : 
appétit  intact,  conservation  des  forces,  de  l'embonpoint,  coloration 
normale  du  visage.  Et,  comme  d'autre  part  les  signes  stéthoscopiques 
fournis  par  la  bronchite  et  l'emphysème,  voilent  les  signes  physiques 
du  début  de  la  phtisie,  on  conçoit  que  cette  dernière  passera  facile- 
ment inaperçue. 

11  est  vrai  que  maintenant,  dans  beaucoup  de  cas,  la  recherche  du 
bacille  dans  l'expectoration  lèvera  tous  les  doutes. 

Nous  n'avons  pas  à  rechercher  si  ces  bronchites  sont  déjà  péri- 
tuberculeuses  ou  seulement  prétuberculeuses;  nous  rappellerons  pour 
le  moment  que  toute  bronchite  traînante,  à  répétition,  devra  donner 
l'éveil  et  qu'on  ne  se  prononcera  jamais  sur  son  compte  avant  d'avoir 
fait  l'examen  méthodique  des  crachats. 
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§  12.  —  Forme  chloro-anémique. 

Chez  la  femme  surtout,  la  chloro-anémie  est  souvent  le  masque 
de  la  phtisie  au  début;  cette  forme  larvée  est  plus  rare  chez  l'homme. 

Les  femmes  phtisiques  sont  pâles,  décolorées,  abattues,  incapables 
de  tout  travail.  Palpitations  souvent  intenses  soit  après  le  repas,  soit 
après  des  efforts,  soit  pendant  le  décubitus  dorsal;  bruit  de  souffle 
anémique  au  cœur  et  aux  vaisseaux  du  cou,  dyspnée,  troubles  de  la 
menstruation  constants,  céphalalgie,  névralgies  intercostales  ou  tho- 
raciques,  hystérie,  rien  ne  manque  au  tableau;  seule,  une  petite  toux 
sèche  donne  l'éveil,  et  encore  la  prend-on  souvent  pour  une  toux 
nerveuse  ou  hystérique.  D'autresfois  les  malades  accusent  des  troubles 
dyspeptiques  qu'on  regarde  comme  la  cause  de  l'anémie.  Ce  masque 
chloro-anémique  peut  persister  jusqu'à  la  fin;  mais  d'ordinaire  il 
s'efface  après  un  temps  variable,  la  maladie  prenant  dès  lors  son 
aspect  habituel. 


§  13.  —  Forme  dyspeptique  ou  gastro-intestinale. 

Cette  forme  paraît  moins  fréquente  que  les  autres.  Sur  157  malades, 
Hipp.  Bourdon  (l)a  constaté  112  fois  des  accidents  gastriques;  ceux-ci 
ne  prédominèrent  que  dans  un  bien  plus  petit  nombre  d'observations. 
Ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  les  accidents  dyspeptiques  sont 
relativement  plus  communs  au  début  de  la  phtisie.  Sur  112  malades 
au  premier  degré  Hipp.  Bourdon  a  constaté  que  79,  c'est-à-dire  plus 
des  deux  tiers,  avaient  présenté  des  troubles  gastriques,  tandis  que 
sur  53  sujets  affectés  de  la  maladie  au  deuxième  et  troisième  degré, 
33  seulement,  moins  des  deux  tiers,  ont  présenté  ces  accidents. 

Dans  le  cas  que  nous  considérons  les  troubles  gastriques  apparais- 
sent avant  que  la  maladie  ne  se  démasque  ;  anorexie  opiniâtre,  diges- 
tions lentes,  difficiles,  flatulences,  accès  gastralgiques  violents,  tout 
attire  l'attention  du  médecin  vers  l'estomac.  Quelques  malades  accusent 
ces  douleurs  hépatiques,  si  bien  décrites  par  Bourdon,  qui  peuvent  se 
limiter  à  la  base  du  thorax  ou  même  s'irradier  jusqu'à  l'épaule. 
Souvent  on  constate  déjà  des  vomissements,  surtout  pendant  la  toux, 
et  une  diarrhée  persistante  où  pour  le  dire  en  passant,  Ihoch  et 
d'autres  auteurs,  ont  constaté  la  présence  du  bacille  tuberculeux.  Si 
les  malades  toussent,  cette  toux  est  considérée  comme  une  toux 
gastrique.  D'ordinaire  les  signes  indiscutables  de  la  maladie  ne  tardent 
pas  à  se  produire. 

(I)  Bourdon,  loc.  cit. 
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§  14.  —  Forme  pleurétique. 

Il  arrivera  qu'un  individu,  qui  a  ou  n'a  pas  d'antécédents  hérédi- 
taires, soit  pris  au  milieu  de  la  santé,  souvent  sans  causes  appré- 
ciables, de  douleurs  de  côté  plus  ou  moins  vives,  de  toux  sèche, 
d'un  léger  mouvement  fébrile.  Tout  indique  l'invasion  d'une  pleu- 
résie, et  de  fait  l'auscultation  décèle  bientôt  l'existences  de  frot- 
tements pleurétiques.  Si  ces  frottements  sont  localisés  au  sommet, 
on  concevra,  et  à  juste  titre,  les  plus  vives  appréhensions.  Si  ces 
frottements  sont  généralisés  ou  à  peu  près  généralisés,  si  on  les 
perçoit  ailleurs  qu'au  sommet,  on  supposera  qu'on  assiste  au  début 
d'une  pleurésie  ordinaire.  Cependant  il  ne  se  fait  pas  d'épanchement  ou 
il  ne  se  fait  qu'un  épanchement  très  médiocre  ;  les  douleurs  s'atténuent 
pour  reparaître  dans  d'autres  points;  le  léger  état  fébrile  persiste. 
Pendant  ce  temps  le  malade  perd  l'appétit,  les  forces,  et  maigrit 
insensiblement.  Il  est  possible  que  l'état  s'améliore  après  quelques 
semaines,  puis  qu'une  ou  plusieurs  autres  poussées  se  produisent  ainsi 
avant  l'apparition  des  signes  positifs  de  la  phtisie.  Les  signes  stéthos- 
copiques  caractéristiques  seront  perçus  au  sommet  bientôt  après  le 
début  de  la  pleurésie  sèche  ;  quelquefois,  au  contraire,  un  espace  de 
plusieurs  mois,  de  un  et  même  de  deux  ans,  s'écoule  avant  que  la 
pleurésie  puisse  être  rattachée  sans  aucune  hésitation  à  sa  véritable 
cause.  Lorsque  pendant  ce  temps,  malgré  l'absence  de  signes  stéthos- 
copiques  positifs,  l'état  général  est  bien  celui  de  la  phtisie  en  évolution, 
on  a  affaire  à  une  véritable  phtisie  pleurale  chronique. 

Plus  rarement  cette  pleurésie  initiale  s'accompagne  d'un  épanche- 
ment assez  abondant,  qui  peut  être  séreux,  quelquefois  séro-sangui- 
nolent.  Puis  la  phtisie  se  démasque,  soit  pendant  la  période  d'état, 
soit  alors  que  l'épanchement  commence  à  se  résorber,  quand  la 
pleurésie  paraît  guérie.  D'autres  fois  l'épanchement  persiste,  passe  à 
l'état  chronique,  devient  purulent,  et  les  symptômes  de  la  phtisie  se 
confondent  avec  ceux  de  la  pleurésie  purulente,  sans  qu'on  puisse 
préciser  exactement  quand  la  phtisie  a  commencé,  quel  rapport 
précis  existe  entre  la  phtisie  et  la  pleurésie. 

Les  recherches  les  plus  récentes,  principalement  celles  de  Gombault 
et  Chauffard  (1)  ont  montré  qu'il  n'était  pas  possible  de  déceler,  par 
l'examen  histologique,  la  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  le 
liquide  séreux  de  ces  pleurésies  précoces  de  la  phtisie  pulmonaire. 
Ce  n'est  pas  par  là  qu'on  résoudra  le  problème  de  la  nature  réelle  de 
ces  épanchements.  Il  est  vrai  qu'il  résulte  des  expériences  de  ces  deux 

(1)  Gombault  et  Chauffard,  loc.  cit. 
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auteurs  que  dans  le  cas  où  la  pleurésie  est  tuberculeuse  ou  recouvre 
des  lésions  tuberculeuses  du  poumon,  le  liquide  injecté  à  des  coba5œs 
y  détermine  après  un  temps  plus  ou  moins  long  une  tuberculose  indis- 
cutable. A  vrai  dire,  ces  résultats,  si  intéressants  qu'ils  soient,  n'ont 
qu'une  utilité  relative  en  clinique,  puisqu'il  arrivera  souvent  que  la 
tuberculose  pulmonaire  se  sera  manifestée  définitivement  avant  que 
la  maladie  expérimentale  du  cobaye  n'ait  été  révélée.  Ajoutons  que 
parfois  on  rencontrera  le  bacille  dans  l'expectoration  muqueuse  ou 
pituiteuse  de  ces  malades  atteints  de  pleurésie  de  nature  incer- 
taine. 

Dans  les  cas  de  pleurésie,  Grancher  (1)  a  établi  que  le  tympa- 
nisme  sous-claviculaire  coïncidant  avec  une  augmentation  de  vibra- 
tions vocales  et  une  augmentation  de  respiration,  indique  que  le  lobe 
supérieur  est  sain,  tandis  que  le  tympanisme  sous-claviculaire  accom- 
pagné encore  d'une  augmentation  des  vibrations  vocales  mais  avec 
respiration  anormale  (ordinairement  respiration  faible)  indique  un  état 
congestif  du  sommet  souvent,  sinon  constamment,  d'origine  tubercu- 
leuse (2). 

Il  serait  permis  d'admettre  encore  une  forme  féhri-cachectique, 
lorsque  pendant  un  temps,  au  début,  la  phtisie  ne  se  manifeste  guère 
que  par  de  l'amaigrissement  et  un  léger  mouvement  fébrile  vespéral, 
une  forme  laryngée^  une  forme  génito-urinaire,  lorsque  les  signes  de 
la  tuberculose  du  larynx  ou  des  organes  génito-urinaires  viennent 
à  se  manifester  alors  que  l'examen  du  poumon  est  encore  négatif, 
lorsque  d'autre  part  on  est  conduit  à  penser  qu'il  s'agit  de  laryngite 
chronique  simple,  de  troubles  urinaires  de  cause  indéterminée. 

Nous  n'avons  fait  qu'indiquer  ici  l'existence  de  ces  formes  latentes 
ou  larvées;  nous  traiterons  plus  loin  en  détail  les  questions  si  délicates 
de  diagnostic  qu'elles  soulèvent. 

Il  est  possible  d'ailleurs  que  ces  mêmes  groupements  symptoma- 
tiques  se  rencontrent  chez  des  individus  qui  ne  sont  pas  phtisiques  et 
ne  le  deviendront  pas  ;  il  faut  bien  prendre  garde  de  ne  point  tomber 
dans  le  piège  de  ces  fausses  phtisies,  car  l'erreur  de  diagnostic  con- 
duirait à  une  thérapeutique  préjudiciable  aux  malades. 

(1)  Grancher,  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hop.,  1882. 

(2)  Netter,  Diagnostic  précoce  d'une  forme  de  tiibercuUsation  pulmonaire  à  début 
pleurétique.  Thèse,  1883. 


CHAPITRE  II 

B.     DEUXIÈME     PÉRIODE 

PÉRIODE    DE   RAMOLLISSEMENT 


Le  passage  de  l'induration  caséeuse  au  ramollissement  s'opère  d'une 
manière  insensible,  et  au  bout  d'un  temps  dont  on  ne  saurait  déter- 
miner exactement  la  durée. 

Ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  qu'en  général,  une  fois  le  tubercule 
arrivé  à  l'état  caséeux,  le  ramollissement  s'en  empare  tôt  ou  tard. 
Ce  n'est  que  bien  rarement  qu'un  travail  de  résorption  s'exerce  sur 
les  principaux  éléments  de  la  matière  caséeuse  qui  ne  retient  plus 
que  les  substances  salines  et  subit  alors  la  transformation  crétacée. 

Cette  période  de  la  maladie  n'est  annoncée  par  aucune  modification 
appréciable  dans  les  symptômes  généraux.  Sans  doute,  ces  symptômes 
vont  chaque  jour  s'aggravant,  mais  l'envahissement  progressif  des 
parties  du  poumon  restées  saines  jusque-là,  y  contribue  tout  autant 
et  même,  nous  le  croyons,  beaucoup  plus  que  le  ramollissement  et  la 
destruction  des  parties  primitivement  atteintes  ;  en  tout  cas,  le  moment 
précis  où  commence  la  fonte  caséeuse  n'est  marqué  par  aucun  phéno- 
mène nettement  accusé.  Les  petits  frissons  irréguliers  que  l'on 
constate  si  fréquemment  dans  la  phtisie  sont-ils  liés  étroitement, 
comme  certains  auteurs  l'ont  prétendu,  à  cette  période  de  ramollisse- 
ment? Rien  ne  prouve  que  ce  symptôme  soit  plus  spécialement  en 
rapport  avec  cette  phase  de  la  tuberculisation  ;  nous  avons  déjà  vu 
qu'elle  se  montre  au  début  de  la  maladie  à  un  moment  où  la  matière 
caséeuse  n'existe  pas  encore,  et  il  est  infiniment  probable  que  la  cause 
des  frissons  reste  la  même  à  toutes  les  époques  où  on  les  observe.  Si 
donc  la  fièvre  et  les  frissons  continuent  à  cette  période  de  la  maladie, 
ce  n'est  pas  tant  parce  que  la  matière  caséeuse  qui  infiltre  les  alvéoles 
pulmonaires  se  ramollit,  que  parce  que  d'autres  lobules,  jusque-là 
épargnés,  sont  atteints  à  leur  tour  des  lésions  précédemment  décrites. 

Cette  marche  envahissante  et  progressive  des  granulations  et  des 
amas  tuberculeux  est  un  des  points  les  plus  remarquables  et  les  mieux 
démontrés  de  Thistoire  anatomique  de  la  tuberculisation.  Pendant  que 
l'on  constate  les  signes  locaux  qui  annoncent  le  ramollissement  des 
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masses  caséeuses  du  sommet  primitivement  atteint,  les  parties 
moyennes  duponmon  subissent  les  lésions  correspondantes  à  ce  que 
l'on  est  convenu  d'appeler  le  premier  degré,  révélées  par  les  signes 
physiques  que  nous  avons  mentionnés  plus  haut.  La  partie  inférieure 
du  poumon  est  saine,  ou  n'en  est  encore  qu'à  la  période  de  congestion, 
avec  ou  sans  granulations  miliaires.  Quant  au  poumon  opposé,  il  est 
le  plus  ordinairement  respecté,  ou  si  des  altérations  tuberculeuses  se 
sont  déjà  montrées,  elles  sont  beaucoup  moins  avancées  qu'au  sommet 
qui  a  été  le  premier  atteint,  et  consistent  uniquement  en  granulations 
avec  ou  sans  amas  tuberculeux  disséminés.  C'est  là  la  régie  la  plus 
ordinaire,  l'évolution  la  plus  habituelle  des  lésions.  Maintenant  il  faut 
savoir  que  cette  règle  comporte  d'assez  nombreuses  exceptions.  Ainsi 
les  deux  sommets  peuvent  être  envahis  en  même  temps  et  les  altéra- 
tions marcher  pour  ainsi  dire  parallèlement  ;  quelquefois  les  deux 
lobes  supérieurs  sont  affectés  simultanément,  mais  les  désordres  sont 
plus  rapides  dans  l'un  que  dans  l'autre;  d'autres  fois,  dans  un  même 
poumon,  toutes  les  parties,  sommet,  région  moyenne,  base,  sont 
frappées  à  la  fois  et  au  même  degré;  ce  cas  est  rare,  mais  ce  qui  est 
plus  rare  encore,  quoique  les  auteurs  en  citent  quelques  exemples, 
c'est  que  la  partie  moyenne  et  la  base  soient  parvenues  à  la  période 
de  ramollissement  quand  le  sommet  n'a  pas  encore  dépassé  l'indura- 
tion du  premier  degré.  Ces  cas  sont  tellement  exceptionnels,  que, 
lorsqu'ils  se  présentent  par  hasard,  ils  apportent  une  grande  obscurité 
dans  le  diagnostic  qui,  au  contraire,  emprunte  une  si  lumineuse 
clarté  à  cette  loi  générale  formulée  par  Louis  :  Les  altérations  tu- 
berculeuses se  développent  dans  les  poumons  du  sommet  à  la  base. 

Y  a-t-il  quelques  signes  qui  révèlent  l'existence  du  ramollissement? 
Nous  n'en  connaissons  qu'un,  appartenant  aux  signes  locaux,  c'est  un 
râle  humide  sous-crépitant,  craquement  humide,  râle  cavernuleux 
qui,  sans  être  pathognomonique,  comme  quelques  auteurs  l'ont  pré- 
tendu, permet  cependant  le  plus  souvent  de  reconnaître  le  moment 
où  le  tubercule  passe  à  la  période  de  ramollissement.  Tous  les  autres 
signes  généraux  et  locaux  n'ont  qu'une  importance  secondaire  pour 
ce  diagnostic  de  la  lésion  locale;  ils  autorisent  seulement  des  suppo- 
sitions basées  plutôt  sur  la  durée  de  la  maladie  que  sur  les  symptômes 
en  eux-mêmes. 

§  1.  —  Symptômes  locaux. 

La  voix  continue  à  être  altérée  dans  son  timbre  et  dans  son  volume. 
L'enrouement  est  plus  prononcé.  Toutefois,  ainsi  que  nous  le  dirons 
en  parlant  du  traitement,  la  thérapeutique  a  prise  contre  les  lésions 
laryngées,  si  souvent  indépendantes  des  granulations  tuberculeuses,  et 
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l'on  voit  un  certain  nombre  de  malades  recouvrer  en  tout  ou  en  partie 
la  voix  qui  avait  subi  une  modification  plus  ou  moins  profonde. 

Chez  d'autres  malades,  la  voix  qui,  jusque-là,  était  restée  pure, 
commence  à  éprouver  les  changements  que  nous  avons  décrits  pré- 
cédemment. Enfin,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  on  ne  remarque 
aucune  altération  appréciable  de  l'organe  phonateur. 

La  toux,  presque  toujours  fréquente,  mais  variable  dans  sa  forme 
et  son  intensité,  a  perdu  le  caractère  de  sécheresse  que  nous  avons 
signalé  au  début  de  la  maladie.  Les  crachats  d'abord  blancs,  aérés, 
muqueux,  présentent  bientôt  des  stries  jaunâtres  plus  ou  moins  nom- 
breuses, constituées  par  du  muco-pus.  Ces  stries  augmentent  chaque 
jour,  et  tendent  de  plus  en  plus  à  se  substituer  aux  parties  blanchâtres 
de  l'expectoration;  il  arrive  un  moment  où  les  crachats  sont  d'un 
jaune  verdâtre,  opaques,  dépourvus  d'air,  homogènes,  à  forme 
arrondie  ou  lacérés  au  pourtour,  réunis  entre  eux,  nageant  dans  une 
sérosité  plus  ou  moins  claire.  Ces  divers  caractères  de  l'expectoration 
se  remarquent  surtout  à  des  périodes  avancées  de  la  phtisie.  Nous  y 
reviendrons  un  peu  plus  loin  et  nous  compléterons  cette  étude  par 
l'examen  microscopique.  Dès  à  présent  nous  pouvons  dire  que  ces 
crachats,  quelles  que  soient  leur  forme  et  leur  couleur,  n'ont  par  eux- 
mêmes  aucune  signification  ;  qu'ils  peuvent  se  rencontrer  identique- 
ment les  mêmes  dans  les  bronchites  aiguës  et  chroniques,  ce  qui  ne 
doit  pas  surprendre,  puisqu'on  définitive,  ils  sont  le  résultat  d'une 
sécrétion  exagérée  de  la  muqueuse  des  grosses  et  des  petites  ramifica- 
tions bronchiques. 

Nous  passerons  rapidement  sur  les  autres  signes  locaux  cons- 
tatés à  cette  période  du  ramollissement  tuberculeux.  Ce  sont  les 
mêmes  que  ceux  que  nous  avons  déjà  décrits,  seulement  un  peu  plus 
accusés.  Nous  retrouvons,  comme  précédemment,  la  matité  plus 
prononcée  et  plus  étendue  dans  les  régions  sus  et  sous-claviculaires, 
sus  et  sous-épineuses,  la  dépression  sous-claviculaire  et  la  moindre 
mobilité  du  thorax  à  la  partie  supérieure  de  la  poitrine,  le  retentisse- 
ment de  la  voix  et  de  la  toux,  en  même  temps  que  l'augmentation 
croissante  des  vibrations  thoraciques. 

Nous  ne  nous  arrêterons  que  sur  un  phénomène  en  quelque  sorte 
caractéristique  de  cette  période  de  la  maladie.  Nous  voulons  parler  du 
râ/e  sous- crépitant  humide. 

Râle  sous- crépitant  humide.  —  Le  râle  qui  annonce  le  ramollisse- 
ment caséeux  est  un  râle  sous-crépitant,  par  conséquent  un  râle  bul- 
laire  â  timbre  éclatant,  quelquefois  un  peu  métallique  et,  caractère 
plus  important,  humide.  En  le  percevant,  l'oreille  a  la  sensation  d'un 
liquide  que  traverse  l'air  en  formant  des  bulles.  Sous  ce  rapport,  le 
mécanisme  de  production  de  ce  râle  est  le  même,  que  le  liquide  soit 
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constitué  par  des  mucosités,  du  sang,  du  pus,  de  la  bouillie  caséeuse. 
Seulement,  on  peut  comprendre  que  le  plus  ou  moins  de  densité  et  de 
viscosité  des  liquides  puisse  et  doive  amener  quelques  différences 
appréciables  à  une  oreille  exercée. 

Nous  avons  peine  à  croire  toutefois  que  dans  la  tuberculisation,  ce 
râle  ait  des  caractères  assez  tranchés  pour  permettre,  en  l'absence  de 
tout  autre  signe,  d'affirmer,  comme  quelques  auteurs  le  prétendent, 
la  nature  de  la  maladie. 

Nous  croyons  que  Cotton  a  deviné  juste  lorsque,  percevant  chez  un 
malade  le  râle  sous-crépitant  humide  à  la  base  du  poumon,  il  annon- 
çait le  développement  prochain  de  la  tuberculisation  au  sommet;  mais 
nous  croyons  aussi  que  ce  diagnostic  ne  reposait  sur  aucune  donnée 
certaine,  et  que  le  râle  sous-crépitant  n'a  de  valeur  séméiologique  que 
par  son  siège  dans  les  parties  supérieures  de  la  poitrine  et  surtout 
par  les  symptômes  qui  l'accompagnent. 

Lorsqu'il  se  lie  au  ramollissement  tuberculeux,  le  râle  sous-crépi- 
tant humide  commence  généralement  dans  un  point  circonscrit,  pres- 
que toujours"  le  sommet;  l'oreille  ne  perçoit  d'abord  qu'un  petit 
nombre  de  bulles  à  la  fois,  inégales,  irrégulières;  elles  éclatent  dans 
l'inspiration  et  l'expiration.  Après  quelques  semaines,  quelques  mois, 
les  bulles  deviennent  plus  grosses,  plus  humides,  le  râle  prend  alors 
le  nom  de  râle  cavernuleiix,  et  il  se  produit  dans  les  petites  excava- 
vations  qui  succèdent  à  la  fonte  de  la  matière  caséeuse  par  points 
isolés. 

D'après  Hirtz(l),  à  qui  l'on  doit  de  très  intéressantes  recherches 
sur  la  phtisie,  le  râle  cavernuleux  serait  le  signe  par  excellence  du 
ramollissement  tuberculeux.  Analogue  dans  le  principe  au  râle  de  la 
pneumonie,  il  serait  caractérisé  à  cette  époque  par  une  crépitation 
particulière,  à  timbre  clair,  éclatant,  comme  métallique,  et  donnerait 
une  sensation  comparable  à  celle  produite  par  du  sel  qui  décrépite  au 
fond  d'un  verre  ou  d'un  vase  métallique. 

A  mesure  que  la  fonte  tuberculeuse  avance,  le  râle  devient  plus 
gros,  plus  bruyant,  jusqu'à  ce  qu'enfin  il  forme  le  gargouillement. 

D'accord  avec  notre  savant  confrère  sur  la  succession  et  le  carac- 
tère des  râles  que  renferme  sa  description,  nous  regrettons  de  ne 
pouvoir  accepter  l'interprétation  qu'il  leur  donne. 

Nous  croyons  que  Hirtz  a  confondu  sous  le  nom  de  râle  caver- 
nuleux des  râles  fort  différents,  et  qui  traduisent  des  états  morbides 
du  poumon  également  très  distincts.  Ce  râle  crépitant  sec  qui  précède 
le  râle  humide,  c'est  le  râle  crépitant,  sous-crépitant  de  la  pneumonie 
catarrhale.  A  cette  époque,  la  caséification  n'existe  pas  encore  et,  à 

(I)  llirtz,  Thèse  iuaug.  de  Strasbourg,  183G. 
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plus  forte  raison,  il  n'y  a  rien  qui  ressemble  à  du  ramollissement. 

Comment  concilier,  d'ailleurs,  cette  sécheresse  du  râle  avec  l'idée 
de  matière  ramollie?  Évidemment  il  y  a  désaccord  entre  le  symptôme 
et  la  lésion,  et  c'est  en  cela  que  l'opinion  que  nous  soutenons  sur  la 
nature  du  prétendu  tubercule  nous  parait  séduisante  ;  car  dans  cette 
manière  de  voir,  tout  s'explique  naturellement,  tout  se  tient,  tout  s'en- 
chaîne. Que  de  fois  nous  avons  pu  suivre  cette  filiation  des  phéno- 
mènes stéthoscopiques  chez  les  malades  atteints  des  formes  aiguës  de 
la  tuberculisation  !  Que  de  fois  nous  avons  eu  aussi  par  l'autopsie  la 
démonstration  que  là  où  s'entendaient  les  râles  crépitants  secs,  la 
lésion  n'en  était  encore  qu'à  la  période  inflammatoire  du  début,  et 
que  les  râles  gros  et  humides  correspondaient  à  des  parties  tubercu- 
leuses en  voie  de  ramollissement  et  de  formation  de  cavernules.  Ainsi 
donc  le  râle  cavernuleux  doit  avoir  un  sens  précis  et  invariable.  C'est 
un  râle  nécessairement  humide,  à  bulles  un  peu  grosses,  produit  dans 
de  très  petites  excavations  isolées  les  unes  des  autres,  et  passant  in- 
sensiblement par  la  réunion  de  ces  excavations  au  râle  dit  caverneux. 

Woillez  s'est  élevé  aussi  contre  le  caractère  quasi  pathôgnomonique 
du  râle  sous-crépitant,  à  la  seconde  période  de  la  phtisie.  «  Tout  au 
début  de  cette  période,  dit-il,  on  a  cherché  les  signes  qui  pourraient 
se  rapporter  au  ramollissement  des  tubercules.  Nous  avons  déjà  rap- 
pelé que  ces  signes  ne  pouvaient  s'expliquer  que  par  la  formation  de 
petites  cavernes  ou  cavernules,  dans  lesquelles  la  matière  tuberculeuse 
liquéfiée  par  la  transformation  graisseuse,  explique  la  production  du 
râle  humide,  dit  cavernuleux  par  Hirtz,  ainsi  que  des  craquements 
humides,  qui  éclatent  au  moment  où  l'air  pénètre  dans  la  petite  cavité 
ou  traverse  le  liquide  qui  s'y  trouve- 

«  Cet  air  s'y  insinue,  dans  l'inspiration,  par  un  passage  plus  ou  moins 
déchiqueté  ou  inégal,  traversant  un  corps  ramolli  ou  un  liquide  plus  ou 
moins  épais;  on  conçoit  dés  lors  qu'on  puisse  constater,  comme  signes 
localisés,  des  craquements  secs  ou  humides,  un  râle  crépitant  léger, 
de  la  bronchophonie  plus  ou  moins  accentuée.  Malheureusement  les 
choses  ne  se  passent  pas  toujours  ainsi,  et  ces  signes  font  souvent  défaut. 
D'ailleurs  ces  signes  considérés  comme  révélant  le  ramollissement  des 
tubercules,  ont  une  signification  multiple,  qui  empêche  absolument  de 
les  considérer  comme  des  éléments  diagnostiques  ayant  une  pareille 
précision.  Voyons  dans  quelles  circonstances  on  les  rencontre. 

«  Nous  avons  vu  qu'il  pourrait  exister  des  râles  humides  à  petites 
bulles  et  des  craquements  pleuraux  sans  ramollissement  des  tuber- 
cules, et  que  l'on  pourrait  prendre  pour  des  signes  de  ce  ramollisse- 
ment. C'est  là  une  cause  d'erreur  de  diagnostic  assez  facile  à  com- 
mettre. Les  craquements  secs  et  humides  peuvent,  par  contre,  se 
produire  avec  des  cavernes  déjà  développées,  dont  les  parois  sont 
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accolées  et  se  séparent  brusquement  au  moment  de  chaque  inspira- 
tion. 11  en  est  de  même  dans  les  cavernes  accidentelles  anfractueuses, 
dont  les  parois  peuvent  être  également  accolées  en  quelques  points,  où 
se  produisent,  par  l'écartement  inspiratoire  de  ces  parois,  des  craque- 
ments analogues.  Enfin  des  mucosités  visqueuses,  en  éclatant  à  l'ori- 
fice d'une  bronche  débouchant  dans  une  grande  caverne,  peuvent 
aussi  produire  un  craquement  humide,  de  même  que,  dans  certains 
cas  d'hémoptysie,  ce  phénomène  se  rencontre  lorsque  le  sang  est  tra- 
versé par  l'air  dans  les  conduits  aériens. 

«  On  voit  qu'on  ne  saurait  attribuer  aucun  signe,  et  les  craquements 
humides  en  particulier,  au  ramollissement  initial  des  tubercules,  ce 
qui  doit  empêcher  de  faire  deux  divisions  et  du  ramollissement  des 
tubercules  et  de  la  formation  des  cavernes  tuberculeuses  au  point  de 
vue  des  signes  physiques.  On  en  sera  mieux  convaincu  si  l'on  songe 
que  de  toutes  petites  cavernes,  superficiellement  placées  dans  le  pou- 
mon et  bien  béantes,  ont  fourni  des  signes  semblables  à  ceux  d'une 
vaste  excavation.  Ce  n'est  que  dans  l'évolution  graduelle  des  tuber- 
cules que  l'on  pourra  trouver  les  signes  de  leur  passage  de  l'état 
de  crudité  à  celui  de  ramollissement,  et  d'ulcérations  caverneuses.  » 
(Woillez.) 

En  même  temps  que  les  râles  sous-crépitants,  l'auscultation  fait  re- 
connaître d'ordinaire  une  diminution  très  notable  de  la  pénétration 
de  l'air  dans  les  vésicules  pulmonaires  et  un  souffle  expirateur  plus 
ou  moins  accusé.  Dans  le  reste  du  poumon,  on  constate  les  signes  soit 
de  l'emphysème,  soit  d'une  congestion,  soit  d'une  bronchite  concomi- 
tante; cette  détermination  de  l'état  exact  de  la  portion  non  envahie  du 
poumon  fournit  les  plus  utiles  renseignements. 

Il  peut  se  faire  aussi  que  les  lésions  tuberculeuses  soient  surtout  dé- 
veloppées dans  la  profondeur  de  l'organe  et  que  l'auscultation  ne  re- 
produise pas  bien  exactement  leur  étendue;  par  contre,  si  l'évolution 
du  tubercule  est  surtout  corticale,  les  signes  stéthoscopiques  pourraient 
faire  croire  à  des  foyers  plus  considérables  qu'ils  ne  le  sont  en  réa- 
lité. Il  arrive  souvent,  comme  on  l'a  vu,  qu'un  sommet  pulmonaire 
ramolli  par  les  tubercules  soit  enveloppé  d'une  couche  épaisse  de 
fausses  membranes,  qui  modifient  profondément  les  données  de  l'aus- 
cultation et  rendent  très  difficile  l'analyse  de  l'état  anatomique,  chez 
quelques  malades  ;  on  ne  constatera  plus  qu'une  diminution  presque 
complète  de  la  respiration,  sans  souffle  ni  modification  de  la  voix. 
Dans  d'autres  cas  les  fausses  membranes  molles  d'une  pleurésie  ré- 
cente simuleront  des  râles  abondants,  ou  bien  encore  l'adénopathie 
bronchique  donnera  le  change,  en  dénonçant  à  tort  une  induration 
plus  profonde  et  plus  étendue.  D'ailleurs  il  faudra  revenir  sur  ces  par- 
ticularités. 
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§  2.  —  Symptômes  généraux. 

Ces  symptômes  sont  les  mêmes  que  ceux  que  nous  avons  précé- 
demment étudiés;  seulement  ils  ont  acquis  une  intensité  croissante 
avec  des  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  en  rapport  avec 
le  traitement  institué,  les  complications  survenues,  etc.  L'amaigrisse- 
ment et  la  perte  des  forces  sont  plus  prononcés,  les  sueurs  plus  abon- 
dantes. Au  lieu  d'être  bornées  à  une  partie  du  corps,  elles  sont  géné- 
rales, et  quelquefois  tellement  profuses,  que  les  draps  du  lit  en  sont 
littéralement  inondés.  C'est  une  des  causes  qui  contribuent  le  plus 
puissamment  à  l'affaiblissement  et  à  l'émaciation  du  malade. 

La  diarrhée  commence  à  se  manifester  avec  un  peu  plus  de  fré- 
quence et  sa  durée  est  plus  longue.  Lorsqu'elle  résiste  aux  médica- 
tions que  l'on  emploie  avec  succès  contre  la  diarrhée  simple,  elle 
annonce,  en  général,  une  lésion  iTiatérielle  de  l'intestin,  la  présence 
de  quelque  ulcération. 

Un  certain  nombre  de  malades  conservent  leur  appétit  et  conti- 
nuent à  manger  alors  qu'ils  sont  tourmentés  par  un  dévoiement  abon- 
dant. 

Mais,  le  plus  souvent,  on  remarque  l'anorexie,  et  ce  symptôme 
persiste,  à  moins  que  quelques  conditions  favorables,  un  change- 
ment d'air  par  exemple,  ne  viennent  stimuler  toutes  les  fonctions  or- 
ganiques et  ramener  momentanément  l'appétit. 

A  cette  époque,  les  menstrues,  après  avoir  subi  de  nombreuses  irré- 
gularités, se  suppriment  tout  à  fait  ;  cette  suppression  est  une  cause 
de  très  grande  préoccupation  pour  les  malades,  qui  n'entrevoient  la 
guérison  possible  qu'avec  le  rétablissement  de  la  fonction. 

En  dehors  des  phénomènes  dus  à  la  généralisation  des  tubercules 
et  des  complications  proprement  dites,  tous  les  troubles  que  l'on 
constatait  au  début  dans  les  divers  appareils,  se  continuent,  les  uns 
stationnaires,  les  autres  aggravés,  et  dans  des  combinaisons  pour 
ainsi  dire  infinies,  qui  font  de  tout  phtisique  une  individualité  clinique 
dans  l'histoire  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Sans  répéter  ce  qui  a  été  écrit  plus  haut,  nous  reviendrons  cepen- 
dant sur  les  troubles  nerveux  qui  sont  d'ordinaire  ici  à  leur  summum 
et  qui  n'ont  été  qu'indiqués. 

Au  premier  plan  sont  les  névralgies  :  la  névralgie  trifaciale  qui, 
pour  Perroud  (1),  serait  la  plus  fréquente;  la  névralgie  intercostale, 
les  névralgies  des  nerfs  du  membre  supérieur,  les  névralgies  des 
nerfs  des  membres  inférieurs,  surtout  la  névralgie  sciatique  (Peter). 

(1)  Perroud,  loc.  cit. 
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Ces  névralgies  régnent  ordinairement  du  même  côté  que  le  poumon 
lésé  lorsque  les  lésions  sont  unilatérales. 

La  névralgie  trifaciale  est  rarement  opiniâtre  et  céderait  toujours 
à  l'administration  du  sulfate  de  quinine  (Perroud). 

Nous  avons  déjà  insisté  antérieurement  sur  les  douleurs  thoraci- 
ques  et  en  particulier  sur  les  névralgies  intercostales,  sur  les  dou- 
leurs du  cou  et  de  la  nuque.  En  face  de  la  sciatique  que  nous  avons 
étudiée  aussi,  il  faut  placer  les  névralgies  des  nerfs  des  membres  su- 
périeurs qui  expliquent  les  douleurs  dans  le  moignon  de  l'épaule,  les 
élancements  vifs  dans  les  doigts,  le  sentiment  de  compression  pénible 
du  poignet  et  de  l'avant-bras,  dont  se  plaignent  souvent  les  phtisiques. 
Ajoutons  que  dans  toutes  ces  diverses  névralgies,  le  zona  peut  se 
développer  le  long  des  nerfs  correspondants  à  la  névralgie. 

Les  hypéresthésies  ne  sont  pas  moins  fréquentes  que  les  névralgies. 
Elles  occupent  des  départements  très  différents  de  la  surface  cutanée, 
mais  elles  se  manifestent  de  préférence  en  certains  points. 

Il  existe  des  points  spinaux  qui  siègent  ordinairement  à  la  région 
dorsale  du  rachis,  et  le  plus  souvent  sur  l'apophyse  épineuse  de  la 
troisième  et  de  la  quatrième  dorsale.  Exactement  limités  sans  aucune 
irradiation,  ils  ne  se  développent  chez  la  plupart  des  sujets  que  sous 
l'influence  de  la  pression  (Leudet('l),  Perroud).  Dans  certains  cas,  la 
douleur  est  assez  vive  pour  gêner  considérablement  la  marche  ou 
rendre  impossible  le  décubitus  dorsal.  Goyard  (2)  a  décrit  un  point 
sternal  siégeant  au-dessus  de  l'appendice  xiphoïde,  environ  à  la  réu- 
nion des  quatre  cinquièmes  supérieurs  du  sternum  avec  le  cinquième 
inférieur;  il  est  très  limité;  la  douleur  qui  s'y  développe  est  parfois 
atroce,  comparable  à  celle  de  l'angine  de  poitrine.  La  pression  exercée 
en  ce  point  détermine  parfois,  outre  la  douleur,  de  la  toux  et  des  vo- 
missements et  même  de  la  tendance  à  la  syncope. 

L'hypéresthésie  se  rencontre  aussi  aux  mollets,  aux  cuisses,  au  cuir 
chevelu. 

Au  thorax,  l'hypéresthésie  cutanée  se  montre  par  plaques  plus  ou 
moins  étendues  sans  aucun  rapport  avec  le  trajet  des  nerfs,  et  rend 
l'exploration  de  la  poitrine  difTicile  ou  même  impossible.  La  zone  de 
l'hypéresthésie  est  plus  ou  moins  étendue  ;  en  certains  cas  très  limitée, 
elle  occupe  parfois  une  ou  plusieurs  régions,  un  segment  de  membre 
ou  tout  un  membre. 

L'anesthésie  et  l'analgésie  s'observent  beaucoup  plus  rarement; 
elles  se  manifestent  surtout  sous  la  forme  du  doigt  mort  ;  les  phéno- 
mènes du  doigt  mort  peuvent  d'ailleurs  se  produire  au  dos  de  la  main, 
au  nez,  etc. 

(1)  Leudet,  loc.  cit. 

(2)  Goyard,  in  Thèse  d'AItemaire,  1878. 
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Les  hypéresthésies  musculaires  sont  ordinairement  associées  à  l'iiy- 
péresthésie  tégumentaire,  quelquefois  à  l'anesthésie.  Elles  se  dévelop- 
pent principalement  à  l'occasion  des  mouvements  et  siègent  le  plus 
souvent  aux  membres  inférieurs,  particulièrement  aux  mollets.  Elles 
ont,  en  général,  le  caractère  des  douleurs  produites  par  la  fatigue  ; 
quelquefois  elles  sont  tellement  vives  qu'elles  obligent  le  malade  à 
garder  le  lit.  L'hypéresthésie  des  muscles  thoraciques  se  développe  sur- 
tout dans  les  grandes  inspirations  et  dans  les  efï'orts  de  toux.  Quand 
elle  occupe  les  muscles  de  la  paroi  abdominale,  elle  peut  simuler  la 
colique. 

Ce  n'est  pas  seulement  l'hypéresthésie  des  muscles  qu'on  observe, 
mais  aussi  leur  surexcitabilité.  Si  on  percute  le  muscle  pectoral,- par 
exemple,  il  se  contracte  brusquement  et  reste  rigide  pendant  quelques 
secondes . 

Si  on  le  percute  même  légèrement,  il  se  produit  au  point  percuté 
une  saillie  locale  à  partir  de  laquelle  le  muscle  continue  à  se  con- 
tracter en  se  soulevant  lentement  jusqu'aux  attaches  du  muscle 
(Auerbach).  D'ailleurs  ce  phénomène  s'observe  dans  toutes  les  affec- 
tions quelles  qu'elles  soient  où  la  nutrition  du  muscle  s'altère  profon- 
dément. 

Un  mot  ici  de  ce  que  Beau  (1)  a  appelé  mélalgie  : 

«  Examinez,  dit-il,  un  phtisique  arrivé  à  la  troisième  période,  dans  un 
état  de  consomption  avancé,  dévoré  par  la  fièvre  ;  il  est  bien  rare  que 
par  la  pression  vous  ne  déterminiez  pas  au-dessus  du  genou  une  dou- 
leur excessivement  vive.  La  pression  exercée  le  long  de  la  cuisse,  en 
partant  de  l'aine,  sera  d'abord  bien  supportée  ;  mais  aussitôt  que  vous 
passerez  au-dessus  du  genou,  le  malade  ne  pourra  retenir  un  geste  ou 
un  cri  de  douleur.  » 

Beau  crut  d'abord  qu'il  s'agissait  là  d'arthralgie  ;  mais  il  reconnut 
bientôt  que  la  douleur  peut  siéger  dans  toute  l'étendue  des  membres, 
qu'il  est  impossible  de  la  localiser  dans  aucun  tissu,  et  lui  donna  le 
nom  vague  de  mélalgie. 

L'intensité  de  cette  douleur  est  variable,  et  quelquefois  telle  qu'elle 
empêche  le  malade  de  dormir,  parfois  même  de  marcher;  cette  dou- 
leur est  continue,  mais  elle  présente  des  exacerbations,  et,  d'après 
BeaU;  surtout  la  nuit. 

Ces  désordres  nerveux  ont  une  évolution  très  variable.  Souvent  on 
ne  les  rencontre  que  par  hasard  et  il  est  assez  difficile  d'établir  exac- 
tement le  moment  où  ils  ont  commencé.  On  les  voit  disparaître  rapi- 
dement, se  succéder  les  uns  aux  autres  dans  des  séries  diverses  ;  d'au- 
tres fois  ils  persistent  dans  les  régions  où  ils  se  sont  primitivement 

(Ij  Beau,  loi:,  cit. 
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développés;  ainsi  la  mélalgie  est  d'ordinaire  permanente  et  dure  jus- 
qu'à la  mort. 

En  général  ces  troubles  ne  se  produisent  que  lorsque  les  lésions 
pulmonaires  sont  déjà  avancées  ;  cependant,  comme  on  Ta  vu,  quel- 
ques-uns sont  contemporains  deS  premières  manifestations  thoraciques 
de  la  maladie.  Ils  n'aggravent  pas  d'ordinaire  la  situation.  La  mélal- 
gie, cependant,  est  un  accident  sérieux,  et  par  l'inaction  à  laquelle  elle 
réduit  le  malade  et  par  sa  ténacité.  Beau  en  fait  un  signe  qui  indique 
que  le  malade  est  condamné  à  une  «  consomption  fatalement  et  rapi- 
dement progressive.  » 

La  pathologie  de  ces  troubles  nerveux  est  loin  d'être  complètement 
élucidée. 

On  a  déjà  vu  que  Beau  expliquait  les  névralgies  intercostales  par 
une  névrite  due  à  la  propagation  de  l'inflammation  pleurale  jusqu'aux 
nerfs  correspondants;  la  névrite  a  été,  en  effet,  trouvée  quelquefois, 
mais  souvent  elle  fait  défaut  ;  l'explication  ne  s'applique  donc  pas  à 
tous  les  cas. 

E.  Leudet  substitue  à  la  névrite  de  simples  troubles  vaso-moteurs. 
«  Je  pense,  dit-il,  que  les  faits  cliniques  et  les  déductions  données 
plus  haut  me  permettent  d'admettre  que  les  congestions  sanguines 
des  vaisseaux  intrathoraciques,  soit  dans  le  canal  vertébral  lui-même, 
soit  dans  les  sinus  rachidiens,  à  la  suite  de  la  gêne  de  la  petite  circu- 
lation, jouent  un  rtMe  manifeste  dans  la  production  des  accidents  ner- 
veux périphériques.  Par  quel  intermédiaire  agissent  ces  congestions 
centrales  sur  les  nerfs  vaso-moteurs?  c'est  ce  que  je  ne  saurais  dire.  « 
Il  faut  bien  reconnaître  que  cette  séduisante  théorie  explique  diffici- 
lement la  limitation  parfois  si  nette  des  troubles  nerveux.  Puis,  comme 
Perroud  (1)  l'a  fait  remarquer,  ce  n'est  pas  chez  les  phtisiques  les 
plus  cyanoses  que  ces  troubles  sont  les  plus  marqués  (Altemaire)  (2). 
«  Nous  remarquerons,  dit  Perroud,  que  ces  phénomènes  nerveux 
ont  une  mobilité  qui  exclut  l'idée  d'une  lésion  organique  grossière 
dans  leur  pathogénie.  Qu'on  se  reporte  à  l'exposé  rapide  des  quelques 
observations  que  nous  avons  esquissées,  et  l'on  verra  que  de  pareils 
accidents  éveillent  l'idée  de  phénomènes  purement  fonctionnels,  c'est- 
à-dire  sans  lésion  anatomique  appréciable,  plutôt  que  de  lésions  gros- 
sières des  centres  ou  des  filets  nerveux.  N(jus  pouvons  aller  plus  loin 
et  avancer  qu'une  grande  partie  de  ces  phénomènes  sont  de  nature 
réflexe.  Il  s'agit  donc  ici,  suivant  nous,  d'actions  réflexes  à  incitation 
partie  des  poumons,  et  réfléchies  par  la  moelle  d'une  manière  d'au- 
tant plus  facile  que  celle-  ci,  par  le  fait  de  la  composition  du  sang  ou  de 
l'état  général  pathologique  du  sujet,  se  trouve  dans  un  état  d'excita- 

(I)  Perroud,  loc.  cit. 

{•>)  Altemaire.  Thèse  de  Paris,  1878. 
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bilité  exagérée.  »  Il  y  aurait  là  quelque  chose  d'analogue  à  ces  hémi- 
plégies que  Lépine  a  vues  se  produire  dans  le  cours  des  pneumonies. 

Guéneau  de  Mussy  (1)  partage  l'opinion  de  Perroud.  «  Il  faut  ad- 
mettre, dit-il,  des  phénomènes  de  sensibilité  réflexe,  comme  on  admet 
une  contraction  réflexe  du  système  locomoteur.  Pour  ma  part,  depuis 
longtemps  déjà,  je  me  suis  occupé  de  sensibilité  réflexe  et  j"ai  recom- 
mandé ce  sujet  à  l'observation  de  mes  élèves.  Les  incitations  anor- 
males des  nerfs  ganglionnaires  peuvent  provoquer  une  impression 
douloureuse  dans  les  nerfs  cérébro-spinaux.  » 

Altemaire,  s'appuyant  sur  les  recherches  de  Vulpian,  pense  que 
les  impressions  parties  des  poumons  ou  de  la  plèvre  se  rendent  aux 
centres  nerveux  soit  par  le  pneumogastrique,  soit  par  les  nerfs  in- 
tercostaux, soit  par  les  anastomoses  du  plexus  pulmonaire  avec  les 
nerfs  rachidiens.  Arrivées  là,  elles  excitent  les  cellules  auxquelles 
elles  aboutissent  et  en  même  temps  d'autres  cellules  soit  du  même 
foyer,  soit  d'un  autre  amas  de  substance  grise.  Ces  dernières  cellules 
sont  alors  modifiées  comme  si  elles  avaient  été  excitées  par  les  fibres 
nerveuses  qui  y  aboutissent.  Que  les  lésions  pulmonaires  ou  pleurales 
augmentent  ou  qu'il  s'en  produise  de  nouvelles,  les  sensations  asso- 
ciées varieront  dans  leur  étendue  et  dans  leur  siège. 

De  même,  la  cessation  spontanée  du  phénomène  s'expliquera  par 
l'altération  ou  la  destruction  de  la  fibre  conductrice  de  l'impression 
initiale. 

Pour  ce  qui  est  de  l'anesthésie,  comme  elle  coïncide  habituellement 
avec  des  troubles  vasculaires  locaux,  il  est  probable  que  l'excitation, 
au  lieu  de  se  propager  à  des  cellules  sensibles,  se  propage  à  des 
centres  vaso-moteurs  ;  de  là  des  troubles  circulatoires  dans  la  région 
tributaire  du  centre  excité,  troubles  qui  vont  jusqu'à  émousser  et 
même  détruire  la  sensibilité. 

La  mélalgie  a  été  comparée  par  Beau  (2)  et  Leudet  (3)  aux  dou- 
leurs qui  se  rencontrent  dans  le  scorbut  et  s'expliquerait  par  l'état 
du  sang  et  la  consomption  de  l'organisme.  Peter  envisage  ainsi  ce 
symptôme  :  «  La  mélalgie,  dit-il,  n'est  pas  un  pur  symptôme,  mais 
l'expression  clinique  de  lésions  médullaires.  Il  importe  donc,  alors 
qu'un  phtisique  se  plaint  de  souffrir  des  membres  inférieurs,  de 
rechercher  avec  soin  s'il  n'existe  pas  en  même  temps  de  la  douleur 
aux  apophyses  épineuses  des  vertèbres.  Les  malades  préoccupés 
uniquement  de  la  première  douleur,  n'accusent  pas  la  seconde.  Or  la 
souffrance  qu'éveille  alors  ou  qu'exaspère  la  pression  des  apophyses 
épineuses  est  analogue  à  celle  de  la  myélite  proprement  dite,  et  tient 

(1)  Guéneau  de  Mussy,  loc.  cit. 

(2)  Beau,  loc.  cit. 

(3)  Leudet,  loc.  cit. 
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en  effet,  chez  les  phtisiques,  à  un  processus  morbide  localisé  aux 
cordons  postérieurs  delà  moelle,  processus  au  moins  conjonctif,  sinon 
inflammatoire  ou  tuberculeux.  » 

Il  est  certain  que  cette  mélalgie  due  habituellement  à  des  myosal- 
gies  marastiques,  est  souvent  aussi  subordonnée  à  l'existence  de  gra- 
nulations grises,  de  tubercules  dans  les  méninges  spinales  (H.  Liou- 
ville,  Hayem,  Magnan).  D'autres  fois  elle  s'explique  d'une  façon 
générale,  comme  tous  les  autres  troubles  dont  il  a  été  question,  par 
la  déchéance  où  le  système  nerveux,  comme  tous  les  autres  systèmes, 
arrive  plus  ou  moins  rapidement.  Il  s'y  fait  certainement,  en  dehors 
des  lésions  grossières,  des  modifications  organiques  qui  échappent  à 
nos  moyens  d'investigation  et  qui  se  traduisent  par  les  symptômes 
qui  viennent  d'être  passés  en  revue. 

D'ailleurs  cette  altération  de  nutrition  de  l'axe  cérébro-spinal  se 
décèle  assez  souvent  à  première  vue.  Il  n'est  pas  rare  de  trouver  l'en- 
céphale et  la  moelle  des  phtisiques  moins  fermes,  moins  pesants  qu'à 
l'ordinairej  on  est  surtout  frappé  de  la  diminution  de  coloration  de 
la  substance  grise.  Nous  avons  constaté  plus  d'une  fois,  par  exemple, 
chez  des  phtisiques  âgés  de  vingt  h  quarante  ans,  qu'il  est  très  difficile 
de  distinguer  la  substance  grise  des  circonvolutions  de  la  substance 
blanche  voisine  ;  assez  souvent  aussi  l'épaisseur  de  cette  substance 
grise  semblait  avoir  notablement  diminué. 

On  pourrait  se  demander  aujourd'hui  si  bon  nombre  de  ces  manifes- 
tations nerveuses  ne  reconnaîtraient  pas  une  autre  origine,  si  elles  ne  ré- 
sulteraient pas,  dans  certaines  circonstances,  de  la  présence  du  bacille 
au  milieu  de  la  substance  nerveuse  elle-même.  Ce  n'est  là  d'ailleurs 
encore  qu'une  pure  et  simple  hypothèse  que  ne  défend  aucune  obser- 
vation concluante. 

A  cette  période,  comme  d'ailleurs  aux  deux  autres,  la  fièvre  reste 
un  des  éléments  morbides  les  plus  importants.  Elle  ne  fait  jamais  dé- 
faut et  est  toujours  facilement  appréciable.  Il  est  bien  vrai  que  dans 
les  formes  très  lentes,  dans  les  phtisies  fibreuses,  elle  se  réduit  au 
minimum,  s'accusant  à  peine  par  une  élévation  vespérale  de  quelques 
dixièmes  de  degré,  à  ce  point  qu'on  a  pu  dire  que  ces  phtisies  étaient 
apyrétiques.  Ces  cas  sont  exceptionnels. 

A  cette  seconde  période,  on  ne  rencontre  plus  seulement  la  fébrir 
cule  qui  caractérise  le  premier  degré  et  qui  est  constituée  par  une  élé- 
vation thermique  ne  se  produisant  que  le  soir  et  ne  dépassant  guère 
38°, 5.  Ici,  d'une  façon  générale,  la  fièvre  est  plus  élevée,  et  ce  n'est 
qu'à  titre  d'exception  que  le  tracé  thermique  ne  dépasse  pas  38°  et 
reste  même  quelquefois  au-dessous,  pour  des  raisons  que  nous  ferons 
savoir. 

Ce  tracé,  si  on  l'observe  dans  son  ensemble,  est  particulièrement 
Phtisie  pulm.,  2»  édit.  3o 
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irrégulier,  et  bon  nombre  de  ces  irrégularités  s'expliquent  aisément 
par  les  complications  intercurrentes.  Si  on  a  sous  les  yeux  un  tracé 
d'une  certaine  étendue,  on  remarque  souvent  qu'il  s'élève  par  étages 
successifs  représentant  chacun  une  durée  plus  ou  moins  longue  du 
processus  morbide  ;  c'est  là  une  sorte  de  tracé  en  escalier  allant  par 
trois  marches  de  même  élévation  de  38"  et  au  delà  à  40°  et  au  delà. 

D'ailleurs,  chacune  de  ces  sections  où  la  température  ne  varie  pas 
d'un  degré  d'un  jour  à  l'autre  peut  représenter  des  mois  entiers  de  la 
maladie.  D'une  façon  générale,  dans  le  tracé  que  nous  considérons  ici, 
la  température  est  notablement  plus  élevée  le  soir  que  le  matin,  où 
elle  se  rapproche  plus  ou  moins  de  la  normale.  C'est  donc  une  fièvre 
à  type  rémittent,  comme  toutes  les  fièvres  hectiques. 

Rarement,  la  courbe  représente  un  type  continu,  plus  rarement 
encore  le  type  interverti,  lesquels,  comme  on  l'a  vu,  figurent  ordi- 
nairement dans  la  phtisie  aiguë. 

Sur  ce  même  tracé,  on  reconnaîtra  parfois  de  véritables  intermis- 
sions, imputables  dans  certains  cas  à  l'action  thérapeutique  ;  souvent 
aussi  complètement  inexplicables.  Quelquefois  des  températures  de 
collapsus  tranchent  çà  et  là  brusquement  avec  de  hauts  chiffres  ther- 
miques; une  hémorrhagie  abondante,  des  altérations  rénales  avec 
urémie  consécutive,  l'asphyxie  par  catarrhe  suffocant,  congestion  gé- 
néralisée soudaine,  par  poussée  granuleuse  secondaire  rapidement 
envahissante,  etc.,  etc.,  rendent  compte  ordinairement  de  ces  abais- 
sements de  température.  Nous  avons  dit  que  la  température  est 
d'autant  plus  élevée  que  la  maladie  est  plus  avancée,  les  lésions  plus 
étendues  ;  cependant  il  n'est  pas  rare  que  les  malades  succombent  avec 
une  température  qui  ne  dépasse  pas  35°  lorsqu'ils  sont  emportés  par 
une  des  complications  qui  viennent  d'être  signalées.  Nous  verrons 
qu'il  en  est  de  même  si  la  maladie  évolue  jusqu'à  la  troisième  période  ; 
il  semble  que  dans  les  derniers  jours  l'organisme  n'ait  plus  la  force 
de  faire  les  frais  du  processus  morbide  ;  le  phtisique  meurt  en  algidité, 
comme  certains  vieillards  succombant  à  la  pneumonie. 

Le  pouls  est  toujours  accéléré,  et  on  trouve  même  des  malades  qui, 
avec  une  augmentation  relativement  légère  de  température,  ont  un 
pouls  qui  bat  de  96  à  120°.  Il  bat  même  souvent  au  delà  de  120°,  alors 
qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  supposer  une  terminaison  rapidement  fatale. 


CHAPITRE  III 

C.    TROISIÈME    PÉRIODE 

PÉRIODE    d'excavation 


Nous  n'avons  point  à  revenir  ici  sur  le  mécanisme  de  production 
des  cavernes  pulmonaires  d'origine  tuberculeuse  ;  on  a  vu  comment  les 
cavernes  acineuses  se  fondant  constituaient  ces  cavernes  lobulaires 
qui  produisent  à  leur  tour,  par  leur  association,  les  cavernes  les  plus 
considérables,  les  cavernes  lobaires.  Le  travail  de  ramollissement 
détermine  d'ordinaire  assez  tôt  la  formation  de  petites  cavernes,  et 
nous  avons  déjà  fait  remarquer  combien  était  subtile,  à  un  certain 
point  de  vue,  la  ligne  de  démarcation  entre  la  seconde  et  la  troisième 
période.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la 
présence  des  cavernes  d'un  certain  volume  au  sein  du  tissu  pulmo- 
naire imprime  à  la  maladie  une  symptomatologie  toute  spéciale,  et 
modifie,  pour  sa  part  et  dans  une  large  mesure,  les  accidents  géné- 
raux; d'où  la  nécessité  de  décrire  à  part  cette  phase  de  l'évolution  de 
la  phtisie  pulmonaire. 

L'époque  à  laquelle  les  excavations  se  constituent  est  très  variable, 
et  on  sait  que  c'est  là  un  élément  fondamental  pour  les  subdivisions 
à  établir  dans  la  description  de  la  phtisie.  La  rapidité  plus  ou  moins 
grande  avec  laquelle  le  ramollissement  de  la  matière  caséeuse  aboutit 
à  l'excavation  confirmée  joue  un  rôle  de  premier  ordre  dans  l'évolu- 
tion de  la  maladie.  Nous  dirons  seulement  ici  que  ces  signes  du 
ramollissement  peuvent  se  manifester  longtemps  avant  l'apparition 
des  signes  caractéristiques  de  l'ulcère  tuberculeux,  sans  qu'on  puisse 
expliquer  d'une  façon  satisfaisante  cette  résistance  particulière.  Et 
puis  l'évolution  de  l'ulcère  lui-même  est  loin  d'obéir  à  une  même  loi  : 
tantôt  les  cavernes  s'accroissent  progressivement  et,  s'unissant  les 
unes  aux  autres,  arrivent  à  former  d'immenses  cavernes ,  tantôt,  une 
fois  formées,  elles  restent  dans  le  statu  quo,  se  bornant  à  sécréter  du 
pus  ;  tantôt  enfin  elles  subissent  un  travail  de  réparation  qui  peut 
aller  jusqu'à  la  cicatrisation  complète.  On  a  voulu  attribuer  ces  divers 
modes  de  progression  de  la  lésion  pulmonaire  à  des  influences 
diverses  :  à  l'action  contradictoire  d'une  autre  diathèse,  d'une  idiosyn- 
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crasie  réfractaire  ,  k  des  dissemblances  dans  le  processus  anatomi- 
que,  etc.  On  verra  plus  tard  ce  qu'il  faut  penser  de  ces  interprétations. 

Autre  remarque  d'une  certaine  importance  :  la  température  va  crois- 
sant à  mesure  que  la  maladie  se  rapproche  de  la  phase  terminale,  et 
cependant,  à  ce  moment,  l'activité  de  la  néoplasie  n'est  pas  plus 
grande  qu'à  une  période  moins  avancée.  Alors,  sans  doute,  les  ca- 
vernes sont  ordinairement  plus  nombreuses  et  plus  étendues  ;  mais 
bon  nombre  d'entre  elles  sont  de  génération  antérieure,  déjà  éteintes 
en  quelque  sorte,  et,  dans  un  laps  de  temps  donné  de  cette  période 
terminale,  la  quantité  du  travail  morbide,  si  on  peut  s'exprimer  ainsi, 
ne  dépasse  pas  la  quantité  correspondante  à  une  durée  égale  dans 
une  période  moins  avancée.  Donc,  ici  encore,  la  fièvre  n'est  pas  étroi- 
tement liée  au  travail  anatomique  ;  elle  reconnaît,  au  moins  pour  une 
large  part,  une  autre  origine,  très  probablement  la  résorption  putride 
qui,  elle,  est  justement  en  rapport  exact  avec  l'étendue  des  surfaces 
à  la  fois  sécrétantes  et  absorbantes  des  cavernes.  La  résorption  putride 
rend  compte  également  des  particularités  du  tracé  thermique,  où  l'on 
constate  des  différences  de  plusieurs  degrés  d'un  jour  à  l'autre, 
rend  compte  aussi  de  certains  détails  cliniques  qui  rappellent  exacte- 
ment l'infection  putride. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  cavernes  peuvent  être  plus  ou  moins  considé- 
rables, plus  ou  moins  nombreuses,  plus  ou  moins  superficielles  ;  le 
tissu  pulmonaire  interposé  plus  ou  moins  infiltré  de  granulations 
grises,  de  tubercules  miliaires  ;  les  lésions  de  la  plèvre,  des  ganglions 
bronchiques,  plus  ou  moins  profondes,  plus  ou  moins  étendues,  et  ce 
sont  encore  là  des  raisons  d'être  de  la  complexité  des  symptômes  de 
cette  période.  Nous  passerons  successivement  en  revue  les  symptômes 
locaux  et  généraux. 

Il  n'y  a  pas  de  ligne  de  démarcation  bien  tranchée  entre  la  période 
de  ramollissement  de  la  pneumonie  caséeuse  et  le  moment  où  les 
excavations  se  forment.  Ces  deux  périodes  de  la  maladie  se  succèdent 
insensiblement  ;  seulement,  ici  encore,  les  phénomènes  locaux  pri- 
ment les  phénomènes  généraux  dans  la  détermination  exacte  de  la 
lésion  pulmonaire.  C'est  par  eux  que  nous  commencerons. 

§  1.  —  Symptômes  locaux. 

11  est  bien  rare  qu'à  cette  époque  avancée  de  la  maladie  la  per- 
cussion ne  fournisse  pas  dans  une  assez  large  étendue,  en  ar- 
rière et  en  avant  sous  la  clavicule,  un  son  mat  d'une  grande  in- 
tensité. L'épaisseur  de  la  fausse  membrane  qui  coiffe  généralement 
le  sommet  du  poumon,  et  qui  est,  en  quelque  sorte,  en  rapport 
avec  l'ancienneté  de  la  maladie,  et  aussi  l'induration  noirâtre  (pneu- 
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monie  chronique  interstitielle)  qui  très  souvent  se  montre  autour 
de  l'excavation,  constituent  les  deux  grandes  causes  de  la  profonde 
modification  du  son,  avec  résistance  au  doigt,  que  Ion  constate 
en  pareil  cas,  matité  que  les  médecins  anglais  ont  comparée  au  son 
fourni  par  la  percussion  d'un  morceau  de  bois  [wooden  percussion- 
sound).  Cette  matité  paraît  d'autant  plus  prononcée  qu'elle  contraste 
avec  d'autres  régions,  la  base  du  poumon,  le  côté  opposé,  par  exemple, 
rendus  souvent  plus  sonores  par  l'emphysème  qui  atteint  un  grand 
nombre  de  lobules  sains. 

Il  peut  se  faire  que,  par  suite  des  dimensions  de  l'excavation  et  du 
peu  d'épaisseur  des  parois,  le  son  soit  à  peine  modifié. 

Dans  un  cas  même  où  ces  parois  n'avaient  pas  plus  de  quelques 
millimètres  d'épaisseur  et  où  la  cavité  était  spacieuse,  nous  perçûmes 
un  son  tympanique,  qui  pouvait  d'autant  plus  faire  croire  à  un  hydro- 
pneumo-thorax  qu'à  l'auscultation  on  entendait  le  tintement  métalli- 
que et  la  respiration  amphorique.  L'autopsie  nous  démontra  qu'il 
s'agissait  là  uniquement  d'une  grande  cavité  creusée  dans  le  lobe 
supérieur  du  poumon,  avec  minces  adhérences,  sans  perforation. 
Toutefois,  ces  cas  sont  très-rares,  comme  les  conditions  exception- 
nelles qui  les  font  naître;  presque  toujours  la  matité  est  prononcée,  et 
elle  frappe  les  oreilles  les  moins  exercées. 

Il  arrive  assez  fréquemment,  lorsque  le  son  se  rapproche  du  timbre 
clair,  que  la  percussion  de  la  région  sous-claviculaire  détermine  un 
bruit  semblable  à  celui  que  rendrait  sous  le  choc  du  doigt  un  vase  vide 
et  fêlé  ;  c'est  ce  que  Laënnec  a  désigné  du  nom  de  bruit  de  pot  fêlé.  On 
peut  en  donner  une  idée  assez  exacte  en  frappant  sur  le  genou  les 
deux  mains  concaves  et  rapprochées  (Reymond  et  Piorry).  Pour  que 
ce  bruit  se  manifeste,  plusieurs  conditions  sont  nécessaires  ;  il  faut  que 
la  cavité  soit  grande,  qu'elle  soit  vide  et  assez  sèche,  que  ses  parois 
soient  indurées,  enfin  qu'elle  communique  librement  avec  les  bron- 
ches. Le  phénomène  est  surtout  prononcé  lorsque  la  bouche  du 
malade  est  largement  ouverte  pendant  la  percussion,  et  que  son  visage 
est  tourné  du  côté  de  l'observateur.  Lorsque  plusieurs  de  ces  condi- 
tions font  défaut,  le  phénomène  manque  ou  est  peu  marqué;  c'est  ce 
qui  arrive,  par  exemple,  lorsque  la  cavité  a  été  vidée  d'une  partie  de 
l'air  qu'elle  contient,  et  que  la  tension  de  cet  air  a  notablement  dimi- 
nué ;  ou  bien  encore,  lorsque  les  orifices  des  bronches  sont  momen- 
tanément obstrués  par  une  cause  quelconque.  Il  n'est  pas  rare,  en 
effet,  d'observer  des  intermittences  dans  la  production  de  ce  bruit,  qui 
reparaît,  soit  naturellement,  soit  après  une  forte  inspiration,  dont 
l'effet  est  de  rétablir  la  communication  entre  la  caverne  et  l'air  exté- 
rieur. Le  lieu  où  l'on  perçoit  le  bruit  de  pot  fêlé  est  la  région  sous- 
claviculaire,  plus  particulièrement  le  premier  et  le  second  espace  inter- 
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costal.  Quelquefois,  on  ne  l'entend  que  dans  un  point  très  circonscrit. 
Il  est  rare  que  les  deux  côtés  de  la  poitrine  le  présentent,  parce  qu'il 
est  rare  que  les  lésions  soient  également  avancées  dans  les  deux  pou- 
mons et  qu'elles  remplissent  exactement  toutes  les  conditions  vou- 
lues. Suivant  Alison,  le  bruit  de  pot  fêlé  s'observerait  plus  souvent  à 
gauche  qu'à  droite. 

On  comprend,  d'après  ce  qui  précède,  toute  l'importance  de  ce  bruit, 
puisqu'il  annonce  d'une  manière  à  peu  près  certaine  l'existence  d'une 
cavité  ;  nous  disons  d'une  manière  à  peu  près  certaine,  parce  que 
quelques  auteurs  prétendent  l'avoir  rencontré  chez  les  enfants  dont  la 
poitrine  était  saine  ou  qui  étaient  atteints  de  bronchite  simple  et  d'em- 
physème. Mais,  chez  les  adultes,  il  conserve  toute  sa  signification 
diagnostique  et  pronostique.  Sous  ce  dernier  rapport,  nous  croyons 
que  c'est  un  phénomène  grave,  en  ce  sens  qu'il  se  lie  à  la  présence 
d'une  excavation  ;  mais  nous  ne  croyons  nullement,  ainsi  que  Gotton 
est  disposé  à  l'admettre  qu'il  annonce  une  fin  prochaine,  qu'il  sonne  le 
glas  funèbre  [dealh  knell),  pour  nous  servir  de  l'expression  du  savant 
médecin  de  Brompton.  Tout  dépend,  en  effet,  de  l'état  des  autres 
parties  des  poumons,  et  si  ces  parties  ne  sont  pas  ou  sont  faiblement 
envahies  par  la  tuberculisation,  le  malade  peut  vivre  des  mois  et  des 
années,  tout  en  conservant  une  caverne  dans  l'un  des  sommets. 

Le  son  métallique  ou  amphoi^ique  étudié  surtout  par  "Wintrich  n'est 
en  réalité  qu'une  variété  du  bruit  de  pot  fêlé  et  a  la  même  signification 
diagnostique.  Il  rappelle  le  bruit  qu'on  obtient  lorsqu'on  percute  un 
vase  vide  ou  rempli  incomplètement,  qu'il  soit  ouvert  ou  fermé  des 
deux  côtés.  Se  fondant  sur  ce  que  le  son  métallique  cesse  de  se  pro- 
duire lorsque  le  diamètre  de  la  cavité  n'atteint  pas  6  centimètres, 
Skoda  (1)  admet  que  le  phénomène  ne  se  produit  en  chnique,  que 
lorsque  les  cavernes  ont  au  moins  ce  diamètre.  Toutefois  Kolestro  et 
Wintrich  l'auraient  perçu  chez  des  malades  où  les  excavations  avaient 
de  3  à  S  centimètres. 

Wintrieh  a  observé  aussi  que  le  son  métallique  est  beaucoup  plus 
net  lorsqu'il  peut  se  propager  au  dehors  ;  il  faut  donc  ici  encore  que 
le  malade  respire  la  bouche  ouverte,  de  même  qu'on  ait  bien  soin 
d'appliquer  exactement  l'oreille  sur  le  thorax 

Respiration  caverneuse.  Souffle  caverneux.  Souffle  amphorique.  —  La 
respiration  caverneuse,  lorsqu'elle  est  bien  prononcée,  indique  la  pré- 
sence d'une  excavation  creusée  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  La 
circonstance  du  siège  et  les  autres  phénomènes  qu'il  ne  faut  jamais 
séparer  des  signes  fournis  par  l'auscultation  éclairent  ensuite  sur  la 
nature  de  l'excavation.  Cette  respiration  est  généralement  très  facile 

(1)  Skoda,  Traité  d'auscult.  et  de  jjerciis.,  trad.  Aran,  1854. 
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à  reconnaître.  On  l'imite  parfaitement  en  soufflant  avec  force  dans  les 
deux  mains  réunies  en  cavité.  Toutefois,  il  est  des  cas  dans  lesquels 
l'oreille  reste  indécise  entre  une  respiration  très  soufflante  et  le  souffle 
caverneux.  C'est  particulièrement  à  droite  et  en  arrière,  vers  la  racine 
des  bronches,  que  cette  difficulté  se  présente  ;  la  transmission  dans  ce 
point  de  ia  respiration  bronchique  naturelle,  quelquefois  un  peu 
creuse,  à  travers  la  partie  indurée  du  poumon  avoisinant,  est  souvent 
la  cause  de  l'hésitation  ou  de  l'erreur  commise.  D'autres  fois,  la  respi- 
ration caverneuse  se  rapproche  davantage  de  la  respiration  tubaire; 
il  est  bien  des  circonstances  dans  lesquelles  l'observateur  ne  peut  pas 
se  prononcer  complètement  et  est  obligé  d'accepter  provisoirement 
l'expression  de  respiration  tubo-caverneuse.  C'est  surtout  lorsque  la 
caverne  est  vide  que  le  doute  peut  exister,  car  dès  qu'apparaît  le  râle 
caverneux,  la  difficulté  s'évanouit.  Dans  les  cas  obscurs,  il  sera  bon 
de  faire  respirer  fortement  le  malade,  de  l'engager  à  tousser,  seul 
moyen  quelquefois  d'exagérer  le  timbre  creux  et  un  peu  métallique 
qui  est  le  caractère  essentiel  de  la  respiration  caverneuse.  La  percus- 
sion fournira  de  son  côté  un  utile  renseignement  en  dénotant  dans  plus 
d'un  cas  l'existence  du  bruit  de  pot  fêlé. 

Au  surplus,  nous  avons  bien  souvent  remarqué  que  les  lésions  sont 
presque  toujours  plus  avancées  que  l'oreille  ne  le  suppose.  Par  consé- 
quent, l'observateur  sera  moins  exposé  à  se  tromper  en  supposant, 
dans  les  cas  douteux,  l'existence  d'un  souffle  caverneux  plutôt  que 
d'un  souffle  tubaire.  Dans  quelques  circonstances  le  phénomène  dis- 
paraît momentanément;  c'est  le  plus  ordinairement  à  la  suite  de 
l'obstruction  par  des  mucosités  épaisses  des  bronches  qui  s'ouvrent 
dans  la  cavité.  Une  forte  respiration  ou  un  violent  eff'ort  de  toux  suffi- 
ront généralement  pour  faire  réapparaître  le  souffle  caverneux  primitif. 

Lorsque  la  caverne  a  des  dimensions  considérables,  et  que  les  parois, 
d'anfractueuses  qu'elles  étaient  d'abord,  sont  devenues  unies  et  lisses, 
le  souffle  caverneux  prend  un  timbre  amph'orique,  quelquefois  extrê- 
mement prononcé,  et  qui,  n'étaient  le  siège  et  les  résultats  fournis  par 
la  percussion  et  la  succussion,  pourrait  faire  supposer  une  perforation 
pulmonaire.  Le  souffle  amphorique  n'a  rien  qui  doive  étonner  en 
pareille  circonstance,  puisque  les  conditions  de  production  de  ce  timbre 
se  trouvent  réunies. 

Râle  caverneux.  Gargouillement.  liâle  amphorique.  —  Le  râle 
caverneux ,  ou  gargouillement  ,  accompagne  très  souvent  la 
respiration  caverneuse.  C'est  un  râle  humide,  à  grosses  bulles  plus 
ou  moins  nombreuses  et  inégales,  à  timbre  légèrement  métalhque, 
s'entendant  dans  les  deux  temps,  surtout  dans  l'inspiration.  Son  inten- 
sité est  variable  et  telle,  quelquefois,  qu'il  a  pu  être  perçu  à  distance 
par  le  médecin  ou  le  malade  lui-même.  Les  principales  circonstances 
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d'où  dépendent  ces  variations  sont  l'étendue  de  l'excavation,  la  gros- 
seur des  tuyaux  bronchiques  qui  aboutissent  à  la  cavité,  la  nature  du 
liquide  agité  par  l'air,  la  réplétion  plus  ou  moins  grande  de  la  cavité, 
etc.  Si  l'excavation  est  étroite  et  les  tubes  bronchiques  fins,  les  bulles 
qui  éclatent  à  la  surface  du  liquide  seront  petites  et  ne  dépasseront 
guère  le  volume  d'un  grain  de  chènevis  ;  tandis  qu'elles  pourront 
acquérir  les  dimensions  d'un  pois,  si  la  cavité  est  spacieuse  et  si  les 
ouvertures  bronchiques  sont  larges.  D'un  autre  côté  le  plus  ou  moins 
de  densité  du  liquide  à  travers  lequel  passe  l'air  change  le  caractère 
du  bruit  qui  en  résulte  en  même  temps  que  l'égalité  et  le  nombre  des 
bulles  qui  éclatent  à  chaque  inspiration.  Si  la  cavité  est  presque  com- 
plètement remplie  par  le  liquide  muco-purulent  que  sécrètent  ses 
parois,  l'explosion  bullaire  sera  moins  éclatante  que  si  elle  est  à  moitié 
vide;  dans  ce  dernier  cas,  le  souffle  caverneux  sera  également  beau- 
coup plus  prononcé,  et  cette  association  des  deux  phénomènes  qui 
indique  que  des  tuyaux  bronchiques  existent  au-dessus  et  au-dessous 
du  liquide,  est  tout  à  fait  caractéristique.  Nous  devons  encore  signaler 
une  circonstance  qui  a  été  notée  par  plusieurs  auteurs  comme  pouvant 
modifier  le  râle  caverneux.  Nous  voulons  parler  d'une  forte  impulsion 
du  cœur;  dans  ce  cas,  ainsi  que  nous  avons  pu  nous-même  le  vérifier 
souvent,  le  râle  acquiert  à  chaque  contraction  une  sorte  de  redouble- 
ment d'intensité  qui  est  marqué  lorsque  la  cavité  siège  à  gauche  et 
qu'elle  est  peu  distante  du  cœur. 

Dans  quelques  cas  rares,  en  même  temps  qu'existe  le  souffle  ampho- 
rique,  on  perçoit  un  tintement  argentin  métallique,  dont  le  mécanisme 
est  le  même  que  celui  du  tintement  métallique  produit  par  la  perfo- 
ration pulmonaire.  C'est  un  râle  dont  les  bulles  éclatent  dans  une 
bronche  à  l'entrée  de  l'excavation,  et  y  empruntent  ce  timbre  parti- 
culier que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  timbre  ampliorique.  Plus  la 
cavité  sera  spacieuse  et  lisse  à  l'intérieur,  autrement  dit,  plus  elle  se 
rapprochera  des  conditions  anatomiquesdela  plèvre,  plus  le  tintement 
métallique  aura  de  chances  de  se  produire.  On  conçoit  que  ces  cas 
constituent  l'exception,  et  en  effet,  le  tintement  métallique,  nié  à  tort 
par  quelques  auteurs,  est  un  symptôme  très  rare  de  l'excavation 
tuberculeuse.  Nous  avons  dit  que  la  bulle  qui  éclate  et  produit  le  tin- 
tement se  trouve  située  à  l'extrémité  du  tuyau  bronchique  qui  s'ouvre 
dans  la  cavité;  mais  on  conçoit  que  des  bulles  qui  se  formeraient 
dans  l'intérieur  de  l'excavation  elle-même  pourraient  déterminer  éga- 
lement le  phénomène,  si  cette  excavation  présentait  la  disposition  ci- 
dessus  mentionnée. 

Indépendamment  des  râles  caverneux  et  ampliorique  que  nous 
venons  d'étudier,  on  perçoit  encore  un  grand  nombre  de  bruits  variés 
qui  n'ont  pas  reçu  de  noms  particuliers,  mais  qui  s'expliquent  très 
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naturellement  par  l'état  de  la  caverne  pulmonaire  et  des  parties  envi- 
ronnantes. Tantôt  c'est  une  sorte  de  craquement  sec  ou  humide; 
tantôt  un  bruit  donnant  la  sensation  d'une  soupape  qui  s'ouvre  et  se 
ferme  alternativement;  ailleurs  c'est  comme  un  cri  sibilant,  quelque- 
fois un  son  musical  qui  résulte  de  la  vibration  d'une  partie  solide  et 
mobile  (tuyau  bronchique,  vaisseau,  morceau  de  fibrine,  partie  indu- 
rée du  poumon  sous  forme  de  corde  d'instrument,  comme  dans  un  cas 
remarquable  rapporté  par  Alison,  etc.);  dans  d'autres  circonstances 
enfin,  c'est  un  bruit  trachéal  que  l'on  peut  percevoir  à  distance,  et 
qui,  par  sa  persistance,  devient  très  fatigant  pour  le  malade. 

Il  est  inutile  d'ajouter  que  pendant  que  ces  phénomènes  variés  sont 
perçus  au  niveau  de  la  caverne  ou  des  cavernes  pulmonaires,  les  autres 
parties  du  poumon  présentent  de  leur  côté  des  signes  stéthoscopiques 
que  nous  avons  dit  se  rapporter  aux  périodes  moins  avancées  de  la 
tuberculisation.  De  tous  ces  signes,  le  plus  communément  observé  est 
le  râle  sous-crépitant  ;  mais  il  n'est  pas  rare  de  constater,  soit  simul- 
tanément, soit  séparément,  les  râles  crépitant,  sibilant,  la  faiblesse  ou 
l'absence  du  murmure  respiratoire,  l'expiration  soufflante,  le  souffle 
tubaire.  Ces  phénomènes  peuvent  être  limités  à  une  partie  des  lobes 
moyen  et  inférieur.  Dans  quelques  cas,  ils  occupent  un  ou  plusieurs 
lobes,  et  sont  en  rapport  avec  des  altérations  plus  ou  moins  étendues 
du  poumon  ou  des  bronches  (broncho-pneumonies).  La  pleurésie  qui 
accompagne  si  fréquemment  cette  période  de  la  maladie,  peut  donner 
également  lieu  à  des  bruits  de  frottement  qui  simulent  souvent  à  s'y 
méprendre  les  bruits  bullaires,  crépitants  et  sous-crépitants  ;  d'autres 
fois  elle  laisse  à  sa  suite  un  affaiblissement  plus  ou  moins  prononcé 
du  murmure  respiratoire  dans  un  côté  de  la  poitrine. 

Voix  caverneuse.  Pectoriloquie.  Toux  caverneuse.  —  Lorsque  l'on 
applique  l'oreille  sur  la  poitrine  d'un  malade  au  niveau  d'une  excava- 
tion et  que  l'on  engage  ce  malade  à  parler  ou  à  tousser,  on  perçoit 
généralement  un  retentissement  notable  qui  s'explique  par  une  sorte 
de  répercussion  des  ondes  sonores  dans  la  cavité  à  parois  vibrantes. 
Ce  phénomène  vocal,  auquel  on  donne  le  nom  de  voix  caverneuse^  est 
analogue  au  phénomène  décrit  précédemment  sous  le  nom  de  bron- 
chophonie,  et  très  souvent,  en  effet,  l'observateur  éprouve  de  la  diffi- 
culté à  distinguer  le  renforcement  produit  par  la  caverne  de  la  trans- 
mission exagérée  du  son  à  travers  une  masse  indurée  ;  en  pareil  cas, 
pour  établir  ce  diagnostic,  il  est  nécessaire  de  faire  intervenir  d'autres 
signes  tirés  du  siège  des  phénomènes,  de  la  présence  ou  de  l'absence 
du  souffle  et  des  râles  caverneux,  des  symptômes  généraux,  etc.,  etc. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  voix  en  résonnant  dans  l'excavation 
prend  un  caractère  spécial.  11  semble  que  le  malade  parle  directement 
et  distinctement  à  l'oreille  de  l'observateur.  C'est  un  phénomène  que 
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Laënnec  a  désigné  du  nom  de  pecloriloquie.  Plusieurs  auteurs  ont, 
dans  ces  dernières  années,  contesté  l'importance  de  ce  signe,  préten- 
dant avec  Hirtz  que,  dans  un  grand  nombre  de  cavernes,  la  pecto- 
riloquie  n'a  pas  lieu  et  que  d'un  autre  côté  elle  peut  se  rencontrer 
dans  d'autres  états  morbides  du  poumon.  Nous  ne  saurions  accepter 
complètement  cette  manière  de  voir.  Pour  nous,  lapectoriloquie,  nous 
ne  parlons  que  de  la  pectoriloquie  parfaite,  est  un  signe  très  important, 
presque  pathognomonique,  de  la  présence  des  cavernes.  Sans  doute 
il  est  quelques  cas  exceptionnels  dans  lesquels  le  phénomène  a  paru  se 
produire  en  dehors  de  toute  excavation  pulmonaire;  mais  n'en  est-il 
pas  de  même  pour  d'autres  signes  stéthoscopiques,  dont  on  ne  récuse 
pas  la  valeur  séméiologique,  le  souffle  caverneux  par  exemple? 

Pour  que  la  pectoriloquie  se  manifeste,  certaines  conditions  sont 
nécessaires.  Il  faut  que  la  cavité  soit  de  capacité  moyenne  et  que  ses 
parois  soient  lisses,  unies,  denses.  Il  faut  que  la  cavité  soit  vide,  et  que 
l'air  puisse  y  pénétrer  librement  et  en  grande  quantité.  Enûn  il  est 
important  que  les  parois  thoraciques  soient  peu  épaisses,  et  que  l'ex- 
cavation soit  superficiellement  placée.  Les  conditions  inverses  empê- 
chent la  production  du  phénomène,  ou  du  moins  lui  enlèvent  ce 
caractère  de  netteté  qui  lui  donne  toute  sa  valeur. 

La  pectoriloquie  peut  s'entendre  non  seulement  quand  le  malade 
parle  à  haute  voix,  mais  même  quand  il  chuchotte  à  voix  basse,  et 
c'est  là  une  particularité  remarquable  de  cette  forme  de  la  voix  caver- 
neuse. On  s'étonnera  moins  qu'il  en  soit  ainsi,  si  l'on  réfléchit  que  le 
larynx,  la  trachée,  les  bronches  et  la  caverne,  représentent  un  long 
tube  qui  peut  être,  jusqu'à  un  certain  point,  comparé  à  ces  tuyaux 
acoustiques,  lesquels  conduisent,  comme  on  le  sait,  à  une  grande  dis- 
tance et  d'une  manière  très  distincte  les  mots  prononcés  à  voix  basse. 
On  comprend  par  la  même  raison  que  la  pectoriloquie  pourra  encore 
être  perçue  chez  un  phtisique  qui  présentera  une  aphonie  déterminée 
par  une  ulcération  de  la  muqueuse  laryngée  ou  par  toute  autre  cause. 
Seulement,  dans  ce  cas,  la  voix  sera  plus  faiblement  transmise  à 
l'oreille  de  l'observateur,  et  c'est  cette  nuance  de  la  pectoriloquie 
qui  a  été  désignée  par  les  expressions  de  pectoriloquie  avec  aphonie 
(Laënnec),  voix  basse,  mystérieuse  (Fournet),  voix  caverneuse,  éteinte 
(Barth  et  Roger),  chuchottement  (Skoda),  voix  soufflée  (Woillez). 

Les  cavernes  pulmonaires  ne  se  manifestent  pas  toujours  par  des 
signes  aussi  clairs  que  ceux  que  nous  venons  de  mentionner;  quel- 
quefois même  les  signes  les  plus  habituels,  les  plus  décisifs  manquent 
complètement.  Il  est  inutile  d'indiquer  par  quelles  conditions,  par  quel 
mécanisme  s'explique  cette  insuffisance  des  signes  stéthoscopiques. 

Dans  certains  cas,  l'auscultation  ne  décèle  qu'une  respiration  com- 
plètement silencieuse.  Ce  silence  est  dû  soit  à  l'obstruction  des  conduits 
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aériens  par  raccumulalion  de  mucosités  épaisses  dans  les  bronches 
(Laënnec),  soit,  dans  d'autres  cas,  au  rétrécissement  du  larynx  et  de  la 
trachée-artère  (Barth).  D'auti-es  conditions,  signalées  par  Woillez, 
rendent  compte  de  l'absence  de  tout  signe  d'excavation  au  niveau 
d'une  caverne.  Parfois  on  n'entend,  en  face  de  cavernes  plus  ou  moins 
vastes,  qu'une  respiration  simplement  affaiblie,  avec  expiration  pro- 
longée. A  l'autopsie,  on  trouve  une  augmentation  de  volume  du  pou- 
mon qui  remplit  totalement  la  cavité  thoracique  ;  cet  excès  de  volume, 
dû  à  une  infiltration  tuberculeuse  considérable,  était  parfois  vérita- 
blement monstrueux  (Woillez).  L'accumulation  des  tubercules  en 
dehors  des  cavernes  a  rapproché  les  parois  et  aboli  finalement  l'ex- 
cavation. Cet  accolement  se  produit  même  au  niveau  de  cavernes 
qui  auraient  pu  loger  une  pomme.  Dès  lors,  on  comprend  aisément  la 
disparition  des  phénomènes  cavitaires. 

La  même  absence  de  signes  caractéristiques  des  cavernes  tubercu- 
leuses résulte  d'autres  fois  de  la  situation  centrale  d'une  caverne  peu 
considérable,  de  l'encapuchonnement  du  sommet  pulmonaire  par  des 
fausses  membranes  pleurétiques  très  épaisses,  du  retrait  du  poumon 
sous  l'épanchement  gazeux  d'un  pneumothorax. 

Déformation  de  la  poitrine.  Dépression  sous-claviculaire .  Immobilité 
de  la  partie  supérieure  du  thorax.  —  On  peut  rencontrer  à  toutes  les 
époques  de  la  phtisie  un  grand  nombre  de  déformations  de  la  poitrine 
situées  au  niveau  des  différentes  parties  osseuses  ou  cartilagineuses 
de  la  cage  thoracique,  sternum,  cartilages  costaux,  côtes,  colonne 
vertébrale.  Ces  déformations  ne  sont  pas  particulières  à  la  période  de 
de  la  maladie  que  nous  étudions  en  ce  moment.  Il  n'en  est  pas  de 
même  de  cette  altération  dans  la  conformation  normale  à  laquelle  on 
donne  lenom  de  dépression  sous-claviculaire.  C'est  un  signe  important, 
presque  pathognomonique,  qui  permet  le  plus  souvent  à  distance  et 
sans  autre  renseignement  fourni  par  l'auscultation,  d'affirmer  qu'au 
niveau  de  l'enfoncement  de  la  paroi  costale  existe  une  altération 
pulmonaire.  Cette  déformation  est  le  résultat  de  l'aplatissement  du 
sommet  du  poumon,  qui  succède  lui-même  à  l'évacuation  des  masses 
caséeuses  ramollies.  Par  suite  du  rapprochement  des  parois  de  l'exca- 
vation, un  espace  vide  tend  à  s'établir  dans  la  plèvre,  à  l'endroit  même 
de  l'excavation;  l'aplatissement  du  thorax,  en  ce  point,  est  la  consé- 
quence de  la  pression  exercée  par  l'atmosphère  sur  les  parties  osseuses 
et  cartilagineuses,  de  la  même  façon  que  nous  voyons  se  produire  le 
rétrécissement  de  la  poitrine  à  la  suite  de  ces  pleurésies  chroniques 
dans  lesquelles  le  poumon,  refoulé  vers  la  colonne  vertébrale,  a  perdu 
son  expansibilité  normale.  La  dépression  sous-claviculaire  sera  d'au- 
tant plus  prononcée  que  l'excavation  sera  recouverte  de  fausses 
membranes  plus  épaisses  et  plus  anciennes.  Alors,  en   effet,  à  l'in- 
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fluence  de  l'excavation  dont  les  parois  se  mettent  en  contact  par  un 
défaut  de  résistance  ou  par  une  sorte  de  contraction,  se  joint  une 
action  directe  de  ces  fausses  membranes  rétractiles  qui  attirent  plus 
ou  moins  fortement  à  elles  les  parties  solides  du  thorax  vers  l'exca- 
vation. C'est  pour  cela  que  le  phénomène  que  nous  étudions  est  surtout 
prononcé  dans  les  phtisies  qui  marchent  lentement  ;  dans  ces  cas,  la 
double  action  que  nous  signalons  peut  s'exercer  complètement;  mais 
on  conçoit  que  si  une  excavation  s'est  développée  rapidement  et  que  la 
maladie  s'avance  à  pas  précipités  vers  le  terme  fatal,  la  dépression 
sous-claviculaire  n'aura  pas  pu  se  produire  ou  ne  se  sera  produite 
qu'imparfaitement.  Toute  excavation  n'est  donc  pas  accompagnée  de 
l'enfoncement  sous-claviculaire,  mais  toute  dépression  est  le  signe  à 
peu  près  certain  d'une  excavation.  Nous  disons  à  peu  près  certain, 
parce  que  l'on  comprend  la  possibilité  d'une  cause  morbide  amenant 
l'affaissement  de  la  partie  supérieure  d'un  poumon,  une  pleurésie  cir- 
conscrite à  cette  région,  par  exemple,  ce  qui  est  rare,  ou  une  tumeur 
qui,  comprimant  les  bronches  du  lobe  supérieur,  déterminerait  la 
rétraction  de  ce  lobe  et  consécutivement  l'affaissement  de  la  partie 
thoracique  correspondante.  Alison  a  rencontré  trois  cas  semblables 
dans  lesquels  un  cancer  de  la  racine  du  poumon  avait  amené  la  com- 
pression d'une  bronche  et  l'aplatissement  de  la  partie  supérieure  de 
la  poitrine  d'un  côté. 

En  même  temps  que  la  dépression  sous-claviculaire,  on  remarque 
généralement  une  diminution  notable  dans  les  mouvements  du  thorax 
pendant  l'acte  respiratoire.  La  première,  la  seconde  et  la  troisième 
côte,  ainsi  que  les  espaces  intercostaux,  sont  à  peine  soulevés  au 
moment  de  l'inspiration.  L'immobilité  plus  ou  moins  marquée  de  cette 
région  contraste  souvent  avec  l'étendue  et  la  fréquence  des  mouve- 
ments qui  s'observent,  au  contraire,  dans  d'autres  parties  du  thorax, 
principalement  à  la  base  de  la  poitrine.  L'intensité  de  la  dyspnée  qui 
se  remarque  à  cette  époque  avancée  de  la  phtisie  ne  dépend  pas  ex- 
clusivement de  l'excavation  pulmonaire.  Cette  excavation  y  participe 
dans  une  certaine  mesure,  puisqu'elle  est  le  résultat  de  la  destruction 
d'une  portion  de  l'organe  chargée  de  l'hématose  ;  mais  à  elle  seule, 
même  dans  la  supposition  d'un  assez  grand  volume,  elle  ne  produirait 
qu'une  accélération  modérée  dans  les  mouvements  thoraciques,  s'il 
n'existait  pas  le  plus  souvent  en  même  temps  des  lésions  plus  ou  moins 
étendues  (granulations,  congestions,  pneumonies,  pleurésies,  emphy- 
sème, etc.)  dans  le  reste  des  poumons.  Quelquefois  l'intensité  de  la 
dyspnée  est  le  résultat  de  la  sensation  douloureuse  que  provoque  l'in- 
troduction de  l'air  dans  les  vésicules  pulmonaires.  On  voit,  dans  ce 
cas,  les  malades  oser  à  peine  dilater  leur  poitrine  et  compenser  l'am- 
plitude par  la  fréquence  excessive  des  respirations.  Nous  avons  pu 
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compter  ainsi  jusqu'à  100  et  120  respirations  par  minute,  en  même 
temps  que  l'oreille  appliquée  sur  le  thorax  percevait  un  double  bruit 
de  souffle,  uniquement  produit  par  le  mouvement  alternatif  et  très 
rapide  d'inspiration  et  d'expiration. 

Vibrations  ihoraciques.  —  Comme  dans  la  période  d'induration 
pneumonique,  les  vibrations  thoraciques  sont  manifestement  augmen- 
tées au  niveau  de  l'excavation.  Ce  phénomène  est  surtout  marqué 
lorsque,  autour  d'une  excavation  de  moyenne  grandeur,  le  tissu  pul- 
monaire est  fortement  densiûé  (pneumonie  interstitielle),  et  que  des 
adhérences  épaisses  et  résistantes  unissent  le  poumon  aux  parois 
thoraciques.  Nous  avons,  au  contraire,  fait  la  remarque  que  si  les 
dimensions  de  la  cavité  sont  considérables,  ce  qui  suppose  générale- 
ment des  parois  minces,  le  frémissement  communiqué  à  la  main,  non 
seulement  n'est  pas  augmenté  relativement  au  côté  sain,  mais  même 
quelquefois  est  très  manifestement  diminué.  Nous  avons  observé  des 
malades  qui  présentaient  ce  fait  d'une  manière  non  douteuse. 

Symptômes  fonctionnels.  Dyspnée.  —  La  dyspnée  est  ordinairement 
intense  et  ne  dépend  pas  exclusivement  de  l'excavation  pulmonaire. 
Sans  doute  cette  excavation  entre  pour  une  part  dans  la  prtiduction  de 
la  dyspnée,  puisqu'elle  supprime  une  portion  de  lorgane  respiratoire; 
mais  il  faut  faire  entrer  en  ligne  de  compte,  pour  expliquer  l'intensité 
du  symptôme,  les  diverses  autres  lésions  (tubercules,  congestion, 
broncho-pneumonie,  pleurésie,  emphysème,  etc.)  développées  dans 
les  deux  poumons. 

Aphonie.  Dysphagie.  —  Ces  symptômes  étant  dus  à  des  lésions  in- 
tercurrentes, nous  y  reviendrons  au  chapitre  des  complications. 

Toux.  Expectoration.  —  La  toux  augmente  de  fréquence  et  ne  laisse 
aucun  repos  aux  malheureux  malades.  Elle  n'est  pas  toujours  propor- 
tionnée à  l'étendue  et  à  la  gravité  des  lésions  pulmonaires.  Dans 
quelques  cas  exceptionnels,  elle  manque  presque  complètement  alors 
cependant  que  le  parenchyme  est  creusé  de  nombreuses  et  profondes 
excavations. 

La  quantité  des  crachats  rendus  est  variable  ;  elle  s'accroît  généra- 
lement à  mesure  que  les  lésions  s'étendent,  qu'un  plus  grand  nombre 
de  bronches  sont  enflammées,  que  les  cavernes  elles-mêmes  sont  plus 
spacieuses  et  sécrètent  plus  abondamment.  Il  est  ordinaire  devoir  l'ex- 
pectoration diminuer  considérablement,  se  supprimer  même  dans  les 
jours  qui  précèdent  la  mort,  comme  aussi  pendant  une  maladie  aiguë 
accidentellement  développée. 

Le  plus  souvent,  à  cette  époque  de  la  maladie,  les  crachats  sont 
opaques,  jaunes,  verdâtres,  arrondis,  représentant  une  masse  homo- 
gène ou  légèrement  striée  de  lignes  jaunâtres  excessivement  fines, 
qui  ne  sont  autre  chose  que  le  muco-pus  ayant  conservé  la  forme  des 
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dernières  ramifications  bronchiques.  Quelquefois  ces  crachats  nagent 
dans  un  Hquide  clair  sans  jamais  s'agglomérer.  On  leur  a  donné  le 
nom  de  iiummulaires .  D'autres  fois,  au  lieu  d'être  arrondis  à  leur  cir- 
conférence, ils  sont  déchiquetés,  étoiles.  Ces  derniers  crachats  ont 
été  à  tort  considérés  comme  caractéristiques  de  la  tuberculose.  On 
ne  saurait  trop  le  répéter  ;  il  n'y  a  pas  de  crachats  particuliers  h 
la  phtisie  pulmonaire.  Toutes  les  variétés  de  forme  et  de  couleur  que 
nous  venons  de  décrire  peuvent  se  rencontrer  dans  l'inflammation 
aiguë  ou  chronique  des  bronches.  Nous  ne  faisons  pas  d'exception 
pour  les  crachats  nummulaires,  arrondis  ou  déchiquetés,  comme  le 
voudrait  Niemeyer.  Ces  crachats  ne  doivent  cet  aspect  particulier 
qu'à  la  présence  du  liquide  expectoré  ou  vomi  au  milieu  duquel  na- 
gent, sans  se  confondre,  les  grumeaux  de  matière  muco-purulente. 
Nous  avons  fait  souvent  une  expérience  concluante  :  après  avoir 
constaté  que  les  crachats  étaient  opaques  et  réunis  en  une  masse  ho- 
mogène, nous  recommandions  aux  malades  d'expectorer  dans  un  vase 
de  même  forme,  seulement  à  moitié  rempli  d'eau.  Le  lendemain  les 
crachats  avaient  complètement  changé  d'aspect  ;  ils  étaient  isolés, 
nummulaires,  plus  ou  moins  déchiquetés,  suivant  le  temps  pendant 
lequel  ils  avaient  séjourné  dans  le  liquide.  Nous  avons  répété  cette 
expérience  avec  les  crachats  de  la  bronchite;  le  résultat  a  été  le 
même.  Il  y  a  longtemps,  du  reste,  que  Ghomel  avait  fait  la  remarque 
que  l'expectoration  de  la  rougeole  ressemble  souvent  à  celle  de  la 
phtisie.  Or  cette  ressemblance  n'a  lieu  que  dans  le  cas  où  la  sécrétion 
bronchique  est  formée  d'une  partie  solide  et  d'une  partie  liquide. 

§  2.  ^ —  Caractères  des  crachats  dans  la  phtisie  pulmonaire. 

Caractères  chimiques.  —  Ce  sont  surtout  les  crachats  mucO'puru- 
lents  et  purulents  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  périodes  qui  ont 
été  étudiés  chimiquement.  Les  crachats  muco-purulents  contiennent 
en  dehors  du  pus  une  notable  proportion  d'albumine.  Féréol  et  Le- 
prince  (1),  qui  ont  analysé  à  trois  reprises  différentes  des  crachats 
nummulaires,  ont  trouvé  les  chiffres  de  2,50,  3,  3,50  0/0  d'albumine. 

La  plus  ou  moins  grande  quantité  de  pus  contenue  dans  les  crachats 
n'est  pas  indifférente  au  point  de  vue  du  pronostic.  En  effet,  le  pus 
contient,  en  plus  de  l'albumine,  une  quantité  considérable  d'autres 
matières  azotées  :  de  la  paraglobuline,  de  l'hydropisine,  de  la  serine, 
de  la  pyine,  de  la  caséine  et  aussi  de  la  myosine.  11  est  évident  que 
lorsque  ces  substances  sont  expulsées  en  grande  quantité  par  les 
phtisiques,  c'est  là  pour  eux  une  nouvelle  source  de  dénutrition.  Ce 

(I)  Féréol  et  Leprince,  in  Thèse  de  Daremberg,  1876. 
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n'est  pas  le  seul  inconvénient  de  cette  abondante  sécrétion  de  pus  : 
lorsque  ce  liquide  séjourne  dans  les  bronches  en  quantité  notable,  il 
produit  une  véritable  asphyxie  lente,  en  dehors  de  toute  action  phy- 
sique, par  le  procédé  chimique  suivant.  Mathieu  et  Urbain  (1)  ont 
démontré  que  le  pus,  exposé  à  l'air,  absorbe  de  l'oxygène  et  le  trans- 
forme en  acide  carbonique  qui  se  dégage.  Ce  double  phénomène  est 
d'autant  plus  iniense  que  le  pus  est  plus  séreux,  et  il  est  justement 
dans  cet  état  spécial  lorsqu'il  entre  dans  la  constitution  des  crachats. 
Les  crachats  purulents  vicient  donc  profondément  l'atmosphère  res- 
pirée. 

Caventou  (2),  en  18i3,  fit  le  premier  travail  sérieux  sur  la  composi- 
tion chimique  des  crachats.  «  J'avais  étudié,  dit-il,  les  poisons  les  plus 
épouvantables  du  règne  végétal  ;  mais  celte  espèce  de  courage  n'est 
rien  auprès  de  celui  qu'il  m'a  fallu  déployer  pour  surmonter  le  dé- 
goût extrême  excité  par  l'examen  du  pus  et  des  crachats  des  phtisi- 
ques. »  11  constata  la  présence  de  l'albumine  et  dosa  les  éléments 
minéraux.  Voici  une  analyse  de  ces  éléments;  pour  1,000  parties  de 
crachats  on  trouve  : 

Eau 850 

Chlorure  de  sodium 10 

Soude 2 

Matières  animales  et  phosphates 137 

Après  avoir  donné  cette  analyse,  Caventou  ajoute  :  «  Celte  énorme 
quantité  de  matières  animales,  de  phosphate  de  chaux,  de  chlorure 
de  sodium  soustraite  à  l'assimilation,  n'expiiquerait-elle  pas  l'état  de 
maigreur  et  de  consomption  dans  lequel  tombent  les  phtisiques?» 
En  1861  Bamberger  (3),  insistait  sur  l'élimination  des  phosphates  par 
l'expectoration  dans  la  phtisie  pulmonaire.  En  1871  Marcel  (4)  (de 
Londres),  dans  un  mémoire  sur  la  nutrition  des  poumons  dans  la 
phtisie,  montrait  que  pendant  la  nutrition  normale  du  tissu  pulmo- 
naire, la  potasse  est  entraînée  au  dehors  de  l'organisme  par  l'acide 
carbonique,  sous  forme  de  carbonate,  tandis  que  chez  les  tuberculeux, 
la  potasse  n'est  plus  éliminée  par  l'acide  carbonique,  mais  par  l'acide 
phosphorique,  comme  cela  a  lieu  dans  le  tissu  musculaire.  On  re- 
trouve en  effet  dans  le  poumon  tuberculeux  ces  substances  en  voie 
d'élimination  dans  les  proportions  approximatives  du  phosphate  de 
potasse. 

D'ailleurs  les  phtisiques  ne  perdent  pas  seulement  les  phosphates 

(1)  Mathieu  et  Urbain,  Archiv.  de  physiol.,  1872. 

(2)  Caventou,  Bulletin  Acad.  deméd.,  1843. 
('3)  Bamberger,  Wurzbourg  med.  Zeits.,  1861. 
(4)  Marcet,  A7m.  de  chimie  et  de  phys.,  i872. 
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par  les  crachats,  mais  aussi  par  les  urines  qui  contiennent  un  excès 
de  phosphate  de  chaux  provenant  de  la  destruction  des  matériaux 
constitutifs  de  l'organisme. 

L'observation  clinique  montre  qu'il  existe  un  rapport  direct  entre 
la' quantité  du  phosphate  de  chaux  contenue  dans  l'urine  et  l'amai- 
grissement des  malades,  de  telle  sorte  qu'à  la  diminution  générale 
du  poids  correspond  une  augmentation  dans  l'excrétion  du  phosphate 
de  chaux  par  l'urine  ;  d'où  la  nécessité  d'ingérer  du  phosphate  de 
chaux.  Cette  remarque  a  bien  son  importance,  comme  le  dit  Darem- 
berg  (1);  si  on  se  rappelle  en  effet,  que  d'après  les  expériences  de 
E.  Bischoff,  les  phosphates  diminuent  dans  l'urine  après  l'ingestion 
des  matières  grasses  et  de  substances  hydrocarbonées,  on  peut  inter- 
préter, au  moins  pour  une  part,  les  effets  de  l'huile  de  foie  de  morue 
dans  la  phtisie. 

J.  Teissier  fils  (2)  a  obtenu  des  résultats  analogues  au  sujet  de 
l'élimination  des  phosphates  chez  les  phtisiques  :  les  malades  qu'il 
a  observés  rejetaient  de  3  à  4  grammes  de  phosphates  par  litre.  Pour 
lui  cette  augmentation  ne  se  produit  qu'au  début  de  la  phtisie;  la 
quantité  des  phosphates  excrétés  diminue  plus  tard.  Renk,  sous  la 
direction  du  professeur  Lindwurm,  a  étudié  la  dénutrition  des  phtisi- 
ques par  l'expectoration.  Il  s'agissait  de  phtisie  pulmonaire  avec 
cavernes  volumineuses.  D'un  assez  grand  nombre  d'analyses,  il  con- 
clut que  l'expectoration  dans  la  phtisie,  quelque  variable  qu'elle 
puisse  être  d'un  jour  à  l'autre,  renferme  toujours  plus  de  matières 
solides,  plus  de  mucine  et  plus  de  matières  extractives,  que  l'expec- 
toration de  la  bronchite;  enfin,  qu'elle  contient  de  l'albumine  et  de 
la  graisse.  L'expectoration  des  phtisiques  se  distingue  de  celle  des 
pneumoniques,  qui  contient  infiniment  plus  de  matières  extractives 
et  d'albumine  :  l'expectoration  des  pneumoniques  pourrait  être  ca- 
ractérisée par  l'abondance  de  l'exsudation  albumineuse  qu'elle  con- 
tient; les  crachats  de  la  phtisie,  par  le  mélange  des  cellules  en  voie 
de  dégénérescence  graisseuse. 

L'auteur  insiste  sur  l'intérêt  que  présente  la  faible  proportion  des 
matières  extractives  dans  les  produits  expectorés  par  les  phtisiques, 
comparée  à  l'abondance  de  ces  mêmes  principes  dans  l'expectoration 
des  pneumoniques.  La  bronchite  chronique  et  la  phtisie  pulmonaire 
se  caractérisent,  la  bronchite,  par  la  faible  proportion  des  matières 
solides  que  contient  l'expectoration  et  surtout  par  l'absence  d'albu- 
mine et  de  graisse  ;  la  phtisie  pulmonaire,  par  l'abondance  des  ma- 
tières organiques. 

Renk  a  vu  aussi  qu'un  homme  atteint  de  bronchite  chronique  perd 

(1)  Daremberg,  De  l'expect.  dans  la  pldisie pulm.,  thèse,  1876. 

(2)  Teissier  fils,  Association  française  pour  l'avancement  des  sciences,  1875. 
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par  Fexpectoration  environ  2  p.  100  de  matières  azotées,  dont  il  a 
besoin  pour  sa  vie,  tandis  qu'un  homme  phtisique  en  perd  à  peu  près 
trois  fois  plus.  Voici  d'ailleurs  les  résultats  obtenus  par  Renk  dans 
des  recherches  qui  portaient  spécialement  sur  des  phtisiques  arrivés 
à  la  période  d'état  et  qui  rendaient  en  moyenne  124  grammes  de 
crachats  par  jour.  Il  a  trouvé  94  à  95  parties  d'eau,  5  à  6  parties 
solides,  qui  se  décomposent  ainsi  :  4, 13  à  o,36  d'éléments  organi- 
ques, à  savoir  1,80  à  2,84  de  mucine,  1,26  à  2  de  matières  extrac- 
tives,  0,11  à  0,49  d'albumine  et  0,30  à  0,52  de  graisse.  Parmi  les 
matières  inorganiques,  dont  le  total  est  de  0,76  à  0,90,  on  note  le 
chlorure  de  sodium  et  les  phosphates,  dont  la  quantité  peut,  dans 
ces  circonstances,  s'élever  à  elle  seule  jusqu'à  2  grammes. 


Eau 94 

/    2  mucine. 
Parties  solides  6,  dont <    "2  matières  extractives. 

(    1  albumine  et  graisse. 
l  de  matières  inorganiques. 

Dans  le  service  de  Germain  Sée,  Daremberg  a  constaté,  dans  des 
analyses  suivies,  que  les  crachats  des  phtisiques  peuvent  contenir 
presqu' autant  de  phosphates  et  de  chlorures  que  les  urines,  et  que 
l'expectoration  est,  chez  eux,  une  des  voies  par  lesquelles  sont  expul- 
sés les  produits  de  la  désassimilation;  mais  elle  est  aussi  un  agent 
actif  de  dénutrition. 

On  peut  observer  accidentellement  chez  les  phtisiques  V expectoration 
albwnineuse  après  la  thoracentèse  (Dujardin-Beaumetz,  Drivon,  de 
Lyon),  l'expectoration  caractéristique  de  l'apoplexie  pulmonaire,  de 
la  bronchite    pseudo-membraneuse   (Jaccoud),  de  la  bronchectasie. 

On  peut  y  trouver  des  calculs  (phtisie  calculeuse  de  Morton,  Bayle, 
Forget),  composés  surtout  de  phosphate,  de  carbonate  de  chaux,  de 
graisse,  de  cholestérine,  d'albumine  et  de  mucus. 

Caractères  histo logiques.  —  L'examen  microscopique  d'un  crachat 
tuberculeux  y  décèle  l'existence  d'éléments  anatomiques  divers.  C'est 
ainsi  qu'on  y  voit  des  cellules  épithéliales  provenant  de  la  langue,  de 
la  bouche,  de  l'arrière-bouche,  des  surfaces  inférieure  et  supérieure 
de  l'épiglotte  ;  elles  peuvent  venir  aussi  de  la  muqueuse,  des  glandes, 
de  la  trachée  et  des  alvéoles  pulmonaires.  On  rencontre  en  outre  des 
cellules  globulaires  et  cylindriques  à  cils  vibratiles  qui  permettent 
d'affirmer  que  les  crachats  viennent  du  larynx,  du  poumon  et  qui 
servent  à  les  différencier  des  leucocytes.  Ce  sont  les  cellules  épithé- 
liales de  ces  régions  altérées  dégénérées  en  graisse  ou  en  myéline. 

Les  leucocytes  ne  font  jamais  défaut  ;  ils  sont  plus  ou  moins  abon- 
Phtisie  puui.,  2e  édit.  3G 
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dants,  n'ayant  d'ailleurs  rien  de  caractéristique  puisqu'on  les  trouve 
non  seulement  dans  la  phtisie,  mais  encore  dans  les  bronchites 
aiguës  ou  chroniques  et  dans  la  pneumonie  au  deuxième  et  au  troi- 
sième degré. 

On  rencontre  quelquefois  dans  les  crachats  des  phtisiques  de  petits 
grumeaux  qu'on  considérait  habituellement  comme  des  débris  de 
matière  tuberculeuse.  C'était  l'avis  d'Andral,  de  Kuhn  ;  par  contre, 
Louis  déclarait  qu'il  n'avait  jamais  observé  de  débris  tuberculeux 
dans  les  crachats.  Remak  a  démontré,  en  effet,  que  ces  grumeaux 
étaient  formés  par  des  amas  de  cellules  épithéliales. 

C'est  l'examen  microscopique  qui  fera  reconnaître  dans  les  crachats 
la  présence  des  fibres  élastiques,  signalée  d'abord  par  Simon,  Vogel, 
Buhlmann  et  Lebert,  Schrœder  van  der  Kolk,  etc.  Ces  fibres  élasti- 
ques sont  les  seuls  éléments  du  poumon  qui  résistent  à  la  fonte 
caséeuse  ;  ce  sont  des  débris  des  vaisseaux  oblitérés,  des  fragments 
de  tissu  nerveux,  et  surtout  une  grande  abondance  de  corpuscules 
granuleux,  les  uns  ayant  la  forme  et  les  caractères  de  globules  de 
pus,  d'autres  plus  petits,  déformés,  granuleux,  quelques-uns  infiltrés 
de  granulations  noirâtres,  d'autres  enfin,  globulaires,  renfermant 
quelquef()is  des  cristaux.  Ces  fibres  sont,  en  général,  petites,  minces, 
isolées  et  bien  disséquées,  reconnaissables  à  leur  double  contour 
parfaitement  net,  à  leur  direction  sinueuse  ou  en  vrille,  et  surtout  à 
leur  résistance  à  l'action  de  l'acide  acétique.  Lorsqu'elles  sont  réunies 
en  faisceaux  affectant  la  forme  alvéolaire  qu'elles  présentent  dans  le 
poumon,  il  est  encore  plus  facile  de  les  reconnaître.  Lorsqu'il  y  en  a 
peu,  un  bon  moyen  pour  les  mettre  en  évidence  est  de  traiter  les  cra- 
chats par  l'acide  acétique  qui  dissout  le  pus  et  ne  les  altère  en  rien. 

Fenvick  chauffe  les  crachats  avec  une  solution  formée  d'un  gramme 
de  soude  pure,  et  de  30  grammes  d'eau  distillée,  laisse  déposer,  et 
examine  le  dépôt  au  microscope.  Mathias  Duval  et  Lereboullet  (1), 
après  avoir  traité  les  crachats  par  la  soude  caustique  pour  éclaircir 
le  mucus,  les  colore  par  le  rose  d'aniline  ou  de  fuschine  ;  cette  réac- 
tion est  fort  remarquable.  Si  on  lave  ensuite  avec  de  l'eau  acidulée  par 
l'acide  acétique,  les  fibres  élastiques  restent  seules  colorées. 

Du  reste,  le  plus  souvent,  les  fibres  élastiques  étant  très  abon- 
dantes, on  n'a  besoin  d'aucune  manipulation  préalable  pour  les  décou- 
vrir au  microscope. 

La  recherche  des  fibres  élastiques  a  une  véritable  valeur  au  point 
de  vue  du  diagnostic  ;  car  le  nombre  des  maladies  autres  que  la 
tuberculose  où  elles  se  rencontrent,  sont  la  gangrène  et  plus  rare- 
ment l'infarctus  hémoptoïque,  en  sorte  qu'on  pourra,  après  l'élimi- 

(l)  Malhias  Duval  ol  Lereboullet,  Manuel  de  microscojne,  1873. 
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nation  préalable  de  ces  deux  affections,  annoncer  par  le  seul  examen 
des  crachats  qu'il  y  a  formation  récente  d'excavations  tubercu- 
leuses. 

On  a  prétendu  que  les  fibres  élastiques  indiquent  la  présence  cer- 
taine des  cavernes.  Gela  n'est  pas  exact  ;  elles  apparaissent  dans  les 
crachats  aussitôt  qu'un  point  du  poumon  se  ramollit,  de  telle  façon 
qu'il  est  permis  de  reconnaître  dès  son  apparition  ie  ramollissement 
tuberculeux.  De  même,  si,  chez  un  individu,  on  a  trouvé  des  fibres 
élastiques  que  l'on  ne  retrouve  plus  au  bout  d'un  certain  temps,  puis 
qu'à  une  époque  ultérieure  onles  constate  à  nouveau,  on  peut  affirmer 
qu'un  autre  point  du  poumon  vient  de  s'ulcérer. 

Dans  les  phtisies  professionnelles,  les  crachats  contiennent  diver- 
ses poussières  métalliques  ou  végétales.  Enfin,  dans  la  phtisie  chro- 
nique indépendante  des  causes  professionnelles,  on  peut  rencontrer 
des  crachats  noirâtres  contenant  des  leucocytes  et  des  cellules  vési- 
culeuses  distendues,  présentant  à  leur  surface  et  dans  leur  intérieur 
des  granulations  de  pigment  noir  en  grande  abondance.  Quand  on 
constate  ces  éléments,  on  peut  penser  qu'il  y  a  dans  le  poumon  des 
parties  plus  ou  moins  étendues  en  état  de  pneumonie  interstitielle 
mélanique.  Mais  avant  de  se  prononcer,  il  faut  être  bien  sûr  que  ces 
particules  grises  ou  ardoisées  des  crachats  ne  sont  pas  du  noir  de 
fumée  fixé  dans  le  pharynx  ou  les  fosses  nasales.  Ajoutons  aussi 
que  la  présence  des  crachats  noirâtres  ou  d'un  brun  verdâtre,  pré- 
sentant une  grande  quantité  de  pigment  noir,  devra  faire  supposer 
qu'il  s'agit  d'un  cas  d'anthracosis.  Les  crachats  contiennent  presque 
toujours  des  micro-organismes  :  des  sarcines  du  groupe  des  algues 
isocarpées  (Friedreich),  des  champignons  de  moisissure,  des  schizo- 
mycètes.  Buhl  pensait  que  ces  parasites  jouent  un  rôle  important  dans 
la  transformation  caséeuse.  Lorsque  la  pneumonie  parasitaire  appelée 
pneumomycose  s'ajoute  au  processus  tuberculeux,  on  trouvera  des 
actinis  dans  les  crachats. 

De  la  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  l'expectoration.  —  S'il 
est  permis  de  disserter  encore  aujourd'hui  sur  l'origine  du  bacille  et 
sur  la  part  exacte  qui  lui  revient  dans  le  processus  tuberculeux,  il 
est  indiscutable  que  la  présence  du  parasite  dans  l'expectoration  des 
phtisiques  constitue  un  signe  des  plus  précieux,  susceptible  de  faci- 
liter la  solution  des  problèmes  les  plus  complexes  du  diagnostic. 
C'est  à  Balmer  et  Fraentzel  (1)  que  revient  le  mérite  d'avoir  appli- 
qué la  découverte  de  Koch  au  diagnostic  de  la  phtisie.  Ils  recher- 
chèrent le  parasite  dans  l'expectoration  de  120  phtisiques  et  le 
retrouvèrent  dans  tous  les  cas;  ils  firent  l'expérience  inverse,  exami- 

(1)  Balmer  et  Fraentzel,  loc.  cil. 
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nant  les  crachats  dans  un  grand  nombre  d'autres  affections  pulmo- 
naires ;  cette  fois ,  les  résultats  furent  constamment  négatifs.  Ils 
allèrent  même  plus  loin  et  déclarèrent  que  le  pronostic  varie  suivant 
le  nombre  et  le  degré  de  développement  des  bacilles.  Lorsqu'il  s'agit 
de  phtisie  à  marche  lente,  les  bacilles  sont  petits,  sans  spores,  peu 
abondants;  dans  les  phtisies  rapides,  ils  sont  nombreux,  volumineux 
et  contiennent  des  spores  dans  leur  intérieur. 

Dans  un  travail  plus  récent,  Fraentzel  (1)  aurait  même  constaté 
la  présence  des  bacilles  dans  les  crachats  avant  l'apparition  des  signes 
physiques. 

Les  résultats  obtenus  par  Balmer  et  Fraentzel  ont  été  confirmés 
dans  leurs  conclusions  principales  par  la  plupart  des  auteurs  qui, 
après  eux,  se  sont  occupés  de  la  question. 

Guttmann  (2),  n'ayant  trouvé  que  2o  fois  le  bacille  sur  120  prépa- 
rations, fait  cette  remarque  intéressante  qu'on  ne  doit  conclure  qu'a- 
près examen  d'une  série  de  préparations  des  crachats  de  chaque 
malade. 

F.  Ziehl  (3)  a  trouvé  les  bacilles  72  fois  sur  73  malades,  Dettweil- 
1er  et  Meissen  (4)  85  fois  sur  87.  Immermann  (5),  Leyden  et  Mer- 
kel  (6)  l'ont  aussi  rencontré  presque  sans  exception.  Lichtheim  (7) 
subordonne  la  présence  du  bacille  à  certaines  conditions  déterminées 
et  pose  les  conclusions  suivantes  :  1°  on  rencontre  toujours  des 
bacilles  dans  les  cas  d'expectoration  purulente  des  phtisiques  ;  2°  la 
présence  de  ces  bacilles  est  liée  à  l'existence  d'un  foyer  tuberculeux 
du  poumon,  communiquant  avec  les  bronches.  Ces  micro-organismes 
font  défaut,  malgré  l'existence  de  la  tuberculose,  lorsque  la  dernière 
de  ces  conditions  n'est  pas  remplie. 

Il  contredit  l'opinion  de  Balmer  et  Fraentzel  à  propos  des  induc- 
tions pronostiques  que  ces  auteurs  avaient  tirées  de  l'examen  des  cra- 
chats ;  il  aurait  trouvé  des  bacilles  nombreux  dans  les  phtisies  lentes, 
des  bacilles  beaucoup  moins  nombreux  dans  des  phtisies  rapides. 

Demme  (de  Berne)  (8)  après  examen  de  43  cas  de  tuberculose  aiguë 
ou  chronique  observée  chez  des  enfants  de  1  à  4  ans,  a  obtenu  les 
mêmes  résultats  que  ceux  annoncés  par  Lichtheim;  Frankel  a  aussi 
trouvé  le  bacille  dans  la  sécrétion  de  la  muqueuse  laryngée  dans  les 
cas  de  phtisie  laryngée. 

(1)  Fraentzel,  Deutsche  milit.  Zeitsch,  1883,  hefl.  3. 

(2)  Guttmanu,  Berliner  klin.  Wochensh.,  1882,  n°  52. 

(3)  Ziehl,  Deuts.  med.  Wochen:^.,  1883,  ii"  5. 

(4)  Dettweiller  et  Meissen,  Berl.  klin.  Wochens.,  1883,  n"^  1  et  8. 

(5)  Immermann,  Centralh.  fur  klin.  med.,  nos  §  et  12,  1883. 

(6)  Leyden  et  Merkel,  id. 

(7)  Lichtheim,  Forlschrit/e  der  med.,  1883,  n"  1. 

(8)  Demme,  Berliner,  klin.  Wochens.,  9  avril  1883. 


SYMPTOMÂTOLOGIE.   —  PHTISIE  CHRONIQUE.  565 

Aux  auteurs  que  nous  venons  de  citer,  il  faut  ajouter  encore 
Kredel(l),  Wobly(:2),d'Espine(3)  (de  Genève),  Héron(4),Dreschfeld(3), 
Williams  (6),  wilphan  (7),  West  (8),  Prudden  et  Purser  (9).' 

En  France,  Cochez  (10),  dans  le  service  du  D''  Straus,  Sauvage  (11) 
sous  l'inspiration  de  Debove,  Hugueny  (12)  dans  le  laboratoire  du 
professeur  Coze  de  Nancy  Gornil  et  Babès  (13),  ont  apporté  leur 
appoint  à  cet  important  chapitre  de  l'histoire  de  la  phtisie.  Résu- 
mant tous  ces  travaux  au  point  de  vue  clinique,  Sée  en  montrait 
tout  l'intérêt  pratique  à  l'Académie  de  médecine  dans  la  séance  du 
4  décembre  1883. 

Nous  avons  déjà  indiqué  plus  haut  la  technique  à  suivre  pour  la 
recherche  du  bacille  dans  les  crachats  ;  nous  n'avons  donc  pas  à  y 
revenir.  Nous  avons  montré  les  difficultés  de  diagnostic  que  soulève 
la  phtisie  aiguë  ;  on  conçoit  de  quel  secours  pourrait  être  dans  plus 
d'un  cas  la  constatation  du  bacille  dans  les  crachats.  Malheureuse- 
ment, il  arrive  souvent  que  les  malades  n'expectorent  pas  ou  n'expec- 
torent que  quelques  crachats  muqueux  sécrétés  dans  la  bouche,  le 
pharynx  et  les  premières  voies  respiratoires. 

Cependant  il  faudra  toujours,  en  présence  d'un  malade  soupçonné 
de  phtisie  aiguë,  examiner  avec  soin  les  crachats,  chaque  fois  qu'on 
le  pourra.  Dans  8  cas  oi^i  le  diagnostic  n'était  pas  sans  difficulté , 
nous  avons  trouvé  le  bacille  dans  quelques  crachats  muco-purulents 
contenus  dans  le  crachoir  et  l'événement  confirma  le  diagnostic  ainsi 
complété.  Cochez,  Gilbert  ont  observé  des  cas  analogues.  Le  mé- 
moire de  Whipham  contient  à  ce  sujet  une  observation  très  inté- 
ressante. On  avait  trouvé  des  bacilles  dans  l'expectoration  d'une 
malade  albuminurique  et  cependant  l'auscultation  et  la  percussion  ne 
décelaient  aucun  signe  physique  ;  l'autopsie  démontra  qu'il  s'agissait 
d'une  phtisie  miliaire  aiguë. 

C'est  surtout  à  la  première  période  de  la  phtisie,  alors  qu'il  est 
si  souvent  difficile  d'affirmer  le  diagnostic  en  se  servant  des  moyens 
ordinaires  d'exploration,  qu'il  importe  de  rechercher  méticuleuse- 
ment  le  bacille  dans  l'expectoration.   Les  résultats  obtenus  ici  ont 

(1)  Kredel,  Klin.  Erfahrwig  uher  TuherkelbaciUen,  Deutsch.  med.  Zeit.,  1883. 

(2)  Wohiy,  Deutsche  med.  Zeitung,  26  avril  1883. 

(3)  D'Espine,  Hevueméd.  de  la  Suisse  Romande,  1882,  15  déc. 

(4)  Héron,  The  Lancet,  3  fév.  1883. 

(5)  Dreschfeld,  British  med.  Journal,  fév.   1883. 

(6)  Williams,  The  Lancet,  fév.  1883. 

(7)  Wilphan,  Mec/.  Society,  20janv.  1883. 

(8)  West,   ïVieLftîice^  21  avril  1883. 

(9)  Purser,  Acad.  de  méd.  irlandaise,  2  fév.  1883. 

(10)  Cochez,  Thèse  de  Paris,  1884. 

(11)  Sauvage,  Thèse  de  Paris,  1883. 

(12)  Hugueny,  Thèse  de  Nancy,  1883. 

(13)  Cornil  et  Babès,  Acad.  de  méd.  (séance  du  24  avril  1883). 
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soulevé  quelques  divergences  d'opinion;  toutefois,  disons  de  suite  que 
la  majorité  des  auteurs  s'accorde  à  reconnaître  que  dans  cette  période 
indécise  de  la  phtisie,  la  constatation  du  bacille  dans  les  crachats  rend 
les  plus  signalés  services. 

Nous  avons  déjà  dit  que  Fraentzel  aurait  constaté  la  présence  des 
bacilles  avant  l'apparition  de  signes  physiques  susceptibles  de  faire 
soupçonner  le  début  d'une  phtisie  pulmonaire.  Lichtheim  trouva  éga- 
lement le  micro-organisme  dans  l'expectoration  d'un  jeune  homme 
qui  depuis  quinze  jours  seulement  toussait  et  avait  de  la  fièvre,  et 
chez  lequel  l'auscultation  et  la  percussion  ne  fournissaient  aucune 
donnée  positive. 

La  même  recherche  sera  de  la  plus  haute  utilité  dans  les  cas  où 
la  coexistence  d'une  phtisie  laryngée  atténuera  en  les  rendant  dou- 
teux les  signes  stéthoscopiques  ;  elle  ne  sera  pas  moins  utile  pour 
résoudre  le  problème  si  souvent  délicat  de  la  tuberculose  laryngée 
primitive.  On  sait  en  effet,  depuis  Kramer,  que  les  crachats  recueillis 
au  moyen  d'un  pinceau  sur  la  muqueuse  laryngée  contiennent  des 
bacilles.  Celte  recherche  sera  encore  très  précieuse  dans  ces  phtisies 
initiales  à  forme  pleurétique  où  les  signes  physiques  correspondant' 
à  la  lésion  pulmonaire  sont  masqués  par  les  fausses  membranes  ou 
l'épanchement  pleurétique.  Sans  doute,  dans  ces  cas,  l'expectoration 
est  ordinairement  peu  abondante,  mais  sera  suffisante  encore  pour  per- 
mettre efficacement  la  recherche  du  bacille.  On  résoudra  de  la  même 
façon  la  question  de  l'origine  de  certains  épanchements  hémorrhagi- 
ques  qui  peuvent  faire  hésiter  entre  le  cancer  et  la  tuberculose. 

Ces  mêmes  remarques  s'appliquent  aux  phtisies  larvées  à  forme 
bronchitique  et  emphysémateuse.  D'après  Hiller,  les  bacilles  se  ren- 
contreraient dans  l'expectoration  des  malades  atteints  d'hémoptysie 
tuberculeuse,  même  lorsqu'il  s'agit  d'hémoptysie  précoce,  alors  que 
rien  autre  ne  révèle  l'altération  du  parenchyme  pulmonaire. 

Dans  un  premier  cas,  il  ne  trouva  pas  de  bacilles,  et  attribua,  en 
grande  partie,  ce  résultat  négatif  à  la  nature  presque  exclusivement 
sanglante  de  l'expectoration.  Chez  un  second  malade,  l'hémoptysie 
une  fois  arrêtée,  il  examina  les  crachats  semi-purulents,  semi- 
sanguinolents  et  trouva  des  bacilles  d'ailleurs  en  petit  nombre. 
Même  résultat  dans  un  troisième  cas  d'hémoptysie  précoce.  Des 
observations  semblables  ont  été  publiées  par  Sée,  Cochez,  Hugueny. 
Nous  reviendrons  plus  tard  sur  le  diagnostic  de  l'hémoptysie  tuber- 
culeuse et  sur  le  rôle  que  joue  la  constatation  du  bacille  dans  les 
crachats. 

En  thèse  générale,  les  bacilles  sont  d'autant  plus  abondants  que 
l'expectoration  est  plus  purulente  et  ils  sont  au  maximum  dans  les 
crachats  nummulaires  de  la  période  d'excavation.  Il  est  juste  de  faire 
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remarquer  que  c'est  précisémenl  à  cette  période  que  le  diagnostic  de 
la  maladie  offre  le  moins  de  difficulté.  Déjerine  (1)  a  encore  trouvé 
quelques  bacilles  dans  les  parois  fibreuses  des  vieilles  cavernes  envoie 
de  cicatrisation,  et  dans  les  tubercules  crétacés  ;  ces  masses  sont  rédui- 
tes en  poudre,  imbibées  d'eau  et  préparées  ensuite  comme  les 
crachats. 

Il  est  hors  de  doute  que  le  bacille  fait  défaut  dans  l'expectoration 
provenant  de  toute  autre  affection  pulmonaire.  Nous  avons  indiqué 
plus  haut  quelques-unes  des  recherches  qui  confirment  cette  conclusion. 
Dans  trois  cas  de  Fraentzel  qui  simulaient  la  phtisie  et  où  l'absence  des 
bacilles  fut  constatée  par  des  examens  répétés,  l'autopsie  démontra 
qu'il  ne  s'agissait  pas  de  tubercules  pulmonaires.  Dreschfeld  a  cherché 
le  bacille  dans  un  certain  nombre  d'affections  pulmonaires  non  tuber- 
culeuses :  6  cas  de  bronchite  chronique  avec  emphysème,  1  cas  de 
dilatation  bronchique,  2  cas  de  phtisie  pleurogène  ou  fibroïde,  1  cas 
de  pneumokoniose,  et  2  cas  de  syphilis  pulmonaire  ;  dans  aucun  de  ces 
cas,  les  crachats  ne  renfermaient  le  bacille  caractéristique.  Dans 
21  cas  d'affections  pulmonaires  diverses,  asthme,  bronchite  avec  em- 
physème, pleurésie,  WiUiams  n'a  jamais  trouvé  de  bacilles.  Des  résul- 
tats analogues  sont  consignés  dans  les  thèses  de  Cochez  et  d'Hugueny 
et  dans  le  travail  de  G.  Sée. 

Nous  le  répétons,  les  conclusions  du  mémoire  fondamental  de  Bal- 
mer  et  Fraentzel  ont  été  généralement  confirmées.  Seule  la  question  de 
l'importance  du  nombre  des  bacilles  au  point  de  vue  du  pronostic  reste 
encore  fort  controversée.  D'ailleurs  Fraentzel  est  revenu  lui-même  sur 
son  assertion  première.  Dettweilleret  Meissen,  comme  on  l'a  vu,  après 
examen  de  87  cas  de  phtisie,  concluent  que  le  nombre  des  bacilles  dans 
les  crachats  n'a  aucune  signification  pronostique. 

Dans  ces  derniers  temps,  quelques  auteurs  des  plus  autorisés  ont 
fait  des  réserves  à  propos  de  l'utilité  considérable  de  la  consta- 
tation des  bacilles  dans  les  crachats  comme  signe  précoce  de  la 
tuberculose.  Grancher  entre  autres  est  d'avis  qu'en  ce  qui  concerne 
la  tuberculose  pulmonaire  commune  particulièrement  une  ausculta- 
tion attentive  est  suffisante  pour  faire  le  diagnostic  avant  l'apparition 
du  bacille.  Sans  méconnaître  tout  ce  que  les  signes  physiques  ont 
d'incertain  et  de  discutable,  il  rappelle  que  la  recherche  des  bacilles 
n'est  pas  à  l'abri  d'un  certain  nombre  de  causes  d'erreurs. 

Autant  il  est  facile  de  trouver  et  de  reconnaître  les  bacilles  quand 
on  a  l'habitude  de  cette  recherche,  autant  il  est  facile  de  les  mécon- 
naître ou  de  les  confondre  avec  d'autres  microbes  quand  on  ignore  les 
petites  difficultés  et  les  écueils  de  la  technique.  Les  matières  colo- 

(1)  Déjerine,  loc.  cit. 
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rantes,  fuschine  ou  violet  de  gentiane,  qu'on  emploie  selon  la  méthode 
d'Ehrlich,doiventêtre préparées,  séance  tenante,  pour  chaque  examen. 
Elles  doivent  être  de  bonne  qualité  ainsi  que  l'alcool  employé. 

La  solution  d'aniline  doit  être  parfaitement  limpide.  Les  lamelles 
une  fois  préparées  et  colorées,  sont,  comme  on  le  sait,  décolorées 
par  une  solution  d'acide  nitrique.  A  ce  moment  deux  fautes  peuvent 
être  commises  :  le  bain  peut  être  trop  court  ou  trop  long.  S'il  est  trop 
court  il  n'aura  pas  eu  le  temps  de  décolorer  les  microbes  vulgaires 
que  l'observateur  pourra  prendre  pour  des  bacilles.  S'il  est  trop  long, 
il  aura  décoloré  les  bacilles  tuberculeux  qu'on  ne  pourra  plus  re- 
trouver. Or,  la  durée  du  bain  à  l'acide  nitrique  doit  varier  de  quatre  à 
vingt  secondes,  selon  l'épaisseur  des  crachats  étalés  sur  la  lamelle  et 
l'intensité  de  la  coloration  ;  il  y  a  là  un  tour  de  main  assez  délicat  qui 
exige  un  petit  apprentissage  pour  aboutir  au  résultat  cherché,  à 
savoir  la  décoloration  de  tous  les  microbes,  sauf  le  bacille  tubercu- 
leux. 

Qu'on  suppose  l'opération  bien  faite,  il  faut  encore  monter  la 
préparation  et  l'examiner.  Cet  examen  n'exige  pas  de  très  forts 
grossissements;  cependant  il  est  plus  sûr  avec  les  objectifs  à  immer- 
sion homogène  et  le  condensateur  Abbé;  il  doit  être  très  attentif  et 
très  prolongé  si  les  bacilles  sont  peu  nombreux. 

En  effet,  le  bacille  de  Koch  est  très  petit  (0,5  à  1  u.  de  diamètre  et 
3  à  5  (X  de  longueur),  et  le  meilleur  observateur  n'est  jamais  sûr  de  ne 
pas  en  laisser  un  ou  deux  dans  la  préparation. 

Qu'on  ajoute  à  cela  que  chaque  examen  demande,  quand  on  est 
habile  et  que  l'on  emploie  la  méthode  des  préparations  rapides  (tou- 
jours moins  sûre  que  la  méthode  des  colorations  lentes),  un  travail 
d'une  heure  à  une  heure  et  demie  ;  il  faut,  en  effet,  ce  temps  pour  pré- 
parer la  couleur,  étaler  le  crachat  sur  les  lamelles,  faire  la  coloration 
et  la  décoloration,  monter  les  préparations  et  les  examiner. 

Grancher  (1)  pose  donc  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Les  signes  précoces  de  la  tuberculose  pulmonaire  commune  (al- 
tération de  la  respiration,  particulièrement  de  l'inspiration)  précèdent 
quelquefois  la  toux  et  l'expectoration,  la  submatité,  la  broncho- 
phonie,  etc.,  pendant  un  long  espace  de  temps. 

Ces  signes  appartiennent  à  la  période  de  germination  de  la  tuber- 
culose pulmonaire,  ce  que  Bayie  appelait  phtisie  occulte. 

2°  La  présence  bien  constatée  des  bacilles  tuberculeux  dans  les  cra- 
chats est  un  signe  certain  de  tuberculose,  mais  ce  n'est  pas  un  signe 
précoce.  Le  plus  souvent,  les  signes  physiques  et  rationnels  sont  anté- 
rieurs à  l'apparition  des  bacilles  dans  les  crachats  et  le  médecin  ne 

(1;  Grancher,  Soc.  méd.  des hôp.,  1884. 
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doit  pas  attendre  la  présence  des  bacilles  pour  instituer  un  diagnostic 
et  une  thérapeutique. 

3°  Si  le  diagnostic  par  les  signes  physiques  et  rationnels  offre  des 
incertitudes  et  des  écueils,  la  recherche  des  bacilles  n'est  pas  exempte 
des  causes  d'erreur  qui  sont  inhérentes  à  la  méthode,  aux  réactifs,  à 
l'observateur. 

!:;  3.  —  État  de  l'urine  et  du  sang. 

Dans  la  première  période,  lorsque  les  lésions  ne  font  que  commen- 
cer, lorsqu'il  n'y  a  pas  de  fièvre,  l'urine  reste  normale,  ou  à  peu 
près  normale.  Bientôt  la  dénutrition  s'accuse  par  la  phosphaturie.  La 
quantité  de  phosphate  perdue  par  le  phtisique  s'élève  à  3  ou  4  gram- 
mes par  litre  au  début  de  la  maladie;  à  la  période  de  cachexie  la 
phosphaturie  s'arrête  (Teissier)  (1).  La  dénutrition  s'accuse  encore  par 
une  augmentation  des  chlorures. 

Quand  la  fièvre  s'est  produite,  les  urines  prennent  le  caractère  des 
urines  dites  fébriles.  Elles  se  concentrent  à  cause  de  l'exagération  de 
la  sueur,  et  l'acide  urique,  qui  n'est  plus  dissous,  trouble  le  liquide  et 
se  dépose  en  couches  rougeâtres.  C'est  alors  aussi  que  la  quantité 
d'urée  augmente  proportionnellement  à  l'élévation  de  température. 
Toutefois,  arrive  un  moment  où  la  dénutrition  est  telle,  surtout  celle 
du  tissu  musculaire,  que  l'azote  absorbé,  même  quand  les  malades 
mangent  encore  une  certaine  quantité  d'aliments  azotés,  n'est  plus 
suffisante  pour  faire  les  frais  de  l'usure  organique;  alors,  l'urée  tombe 
au-dessous  de  la  normale. 

L'urine  contient  quelquefois  de  la  glycose  en  petite  quantité,  soit 
par  modification  du  tissu  hépatique,  soit  par  gène  de  la  respiration, 
soit  peut-être  aussi  sous  l'influence  de  troubles  nerveux. 

L'albumine  s'y  rencontre  plus  souvent  et  en  proportions  variables, 
produite,  soit  par  une  néphrite  interstitielle  ou  par  une  néphrite  pa- 
renchymateuse,  soit  par  dégénérescence  amyloïde  du  rein  ou  par  tuber- 
culose rénale. 

L'urine  contient  encore  du  pus  lorsque  la  phtisie  s'accompagne 
d'une  pyélite  tuberculeuse. 

Les  urines  normales  rendues  par  les  tuberculeux  ne  contiennent 
point  de  bacilles  ;  il  n'en  est  plus  de  même  pour  les  urines  altérées 
par  une  tuberculose  urinaire. 

Dans  la  tuberculose  urinaire,  la  recherche  a  été  faite  dans  3  cas 
par  Babès;  les  bacilles  existaient  dans  l'urine  de  ces  malades  chez 
deux  desquels  l'autopsie  montra  une  néphrite  caséeuse,  avec  ulcération 

(1)  TeissifT  fils,  loc.  cit. 
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des  bassinets.  Rosenstein  a  trouvé  aussi  le  bacille  dans  l'urine  d'un 
sujet  atteint  d'une  épididymite  tuberculeuse  et  dont  les  poumons 
étaient  sains.  Singleton  Smith  a  noté  également  le  bacille  dans  les 
urines  purulentes  d'un  phtisique  atteint  très  probablement  de  cystite 
tuberculeuse.  Le  micro-organisme  existe  également  dans  les  écoule- 
ments uréthraux  et  vaginaux  qu'on  peut  rencontrer  chez  les  phtisi- 
ques (Cornil  et  Babès,  G.  Sée,  Héron,  Ménétrier). 

A  mesure  que  la  maladie  s'avance,  le  sang  devient  plus  fîbrineux 
(Walshe).  Tout  à  fait  à  la  fin,  la  fibrine,  et  d'une  manière  générale,  les 
matériaux  solides  du  sang  subissent  une  diminution  notable.  En  même 
temps,  le  nombre  des  globules  rouges  tombe  à  2,500,000  chez  l'homme 
et  930,000  chez  la  femme  (Malassez)  ;  les  leucocytes  augmentent  au 
contraire.  Le  phosphate  de  chaux,  élément  de  dénutrition,  s'élève  de 
0,35,  0,40  pour  1000  jusqu'à  0,47,  pour  1000  (Becquerel  et  Rodier). 

Le  fait  de  la  présence  dans  le  sang  des  phtisiques  de  polystoma 
sanguicola,  indiqué  par  quelques  auteurs,  doit  être  considéré  comme 
exceptionnel. 

Nous  avons  déjà  dit  que  la  question  de  la  présence  dans  le  sang 
des  phtisiques  du  bacille  de  Koch,  est  restée  obscure  malgré  les  travaux 
de  Weigert,  Ponfick,  Weichselbaum,  Gornil  et  Babes,  Ulacacci, 
Strecker,  Rutimeyer  {locis  citatis). 

§  4.  —  Symptômes  généraux. 

Les  symptômes  généraux  vont  chaque  jour  s'aggravant. 

La  fièvre  s'accuse  et  s'élève  de  plus  en  plus  ;  l'organisme  tout  entier 
brûle  et  se  consume;  il  est  en  pleine  phtisie.  D'ordinaire,  les  rémis- 
sions et  les  exacerbations  sont  fortement  accusées;  les  moyennes  quo- 
tidiennes, c'est-à-dire  la  différence  entre  les  minima  journaliers  offre 
quelquefois  des  écarts  considérables;  quelquefois  aussi,  les  moyennes 
quotidiennes  tendent  à  se  rapprocher.  La  marche  de  la  température 
continue  à  être  ascendante  dans  son  ensemble,  excepté  dans  les  der- 
niers jours  où  elle  décroît  régulièrement.  Dans  les  jours  qui  précèdent 
l'agonie,  l'élévation  thermique  est  suivie  d'un  abaissement  notable; 
l'agonie  se  caractérise  par  des  perturbations  considérables  et  l'aug- 
mentation de  la  différence  quotidienne.  La  première  rémission  ago- 
nistique  est  suivie  de  près  par  une  exacerbation  nouvelle.  Alors  le 
thermomètre  arrivé  au  summun  accuse  de  jour  en  jour  des  degrés  de 
moins  en  moins  élevés  jusqu'à  la  mort.  Tantôt  la  descente  se  fait  ré- 
gulièrement et  une  température  prise  au  hasard  dans  le  tracé  est  moins 
élevée  que  la  précédente  et  plus  élevée  que  la  suivante  ;  tantôt  la  di- 
minution dans  la  hauteur  du  tracé  n'empêche  pas  l'exaspération  ves- 
pérale de  se  produire. 
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Il  est  certain  que  pour  expliquer  cette  évolution  thermique,  il  faut 
faire  intervenir,  non  seulement  l'action  pyrogène  de  l'agent  tubercu- 
leux et  le  travail  de  dénutrition,  mais  encore  la  résorption  putride  qui 
va  croissant  jusqu'à  la  fin  avec  ses  irrégularités  ordinaires,  lesquelles 
expliquent  en  partie  les  oscillations  considérables  du  tracé. 

Quant  au  collapsus  terminal,  on  peut  l'expliquer  par  l'inanition, 
l'asphyxie  lente,  l'insuffisance  cardiaque,  les  troubles  nerveux,  etc., 
sans  qu'il  soit  possible  de  faire  la  part  exacte  de  chacun  de  ces  divers 
facteurs. 

Les  troubles  nutritifs  sont  les  plus  prononcés.  L'amaigrissement 
prend  des  proportions  véritablement  effrayantes,  le  nez  s'effile,  les 
pommettes  devienent  saillantes,  les  yeux  s'excavent,  la  face  est  pâle, 
anémiée  ou  légèrement  livide,  quelquefois  comme  bouffie;  elle  pré- 
sente souvent  des  taches  pigmentaires  que  Noël  Guéneau  de  Mussy 
rattache  aux  complications  intestinales,  que  d'autres  subordonnent  aux 
altérations  de  la  rate  et  des  ganglions  lymphatiques.  Ce  chloasma 
phtisicorum  peut  aller  jusqu'à  la  coloration  bronzée.  Les  autres  parties 
du  corps  subissent  des  altérations  correspondantes  ;  le  cou  parait  s'al- 
longer, les  muscles  cervicaux  et  thoraciques  s'atrophient;  la  cage 
osseuse  s'aplatit;  les  omoplates  soulèvent  la  peau  à  la  manière  des 
ailes  d'oiseau;  aux  membres,  les  muscles  disparaissent;  les  articula- 
tions deviennent  saillantes;  les  doigts  de  la  main  sont  amaigris,  ren- 
flés au  niveau  des  jointures,  la  pulpe  de  la  dernière  phalange  s'élargit 
et  les  ongles  se  recourbent  [doigts  hippocratiques).  Disons  en  passant 
que  cette  particularité  se  retrouve  dans  d'autres  états  morbides  et  n'a 
point  de  valeur  pathognomonique. 

L'anorexie  persiste,  mais  avec  des  intermittences  fréquentes  et  quel- 
quefois inespérées  de  retour  d'appétit.  La  langue  reste  humide  sans 
rougeur,  sans  enduit  prononcé  ;  rarement  elle  est  sèche,  excepté  dans 
les  derniers  jours  de  la  vie,  où  elle  présente  parfois  une  coloration 
rouge  et  un  aspect  comme  vernissé,  avant-coureur  du  muguet. 

Nous  croyons  qu'il  ne  faut  accorder  aucune  importance  à  ce  liséré 
des  gencives  signalé  par  Théophile  Thompson,  étudié  par  Dutcher  et 
quelques  autres  pathologistes  anglais  et  français.  Ce  liséré,  tantôt 
rouge,  tantôt  bleuâtre,  manque  très  fréquemment  dans  la  phtisie  et 
s'observe  dans  d'autres  maladies  cachectiques. 

A  la  période  du  ramollissement  et  de  la  formation  des  cavernes,  on 
peut  noter  les  symptômes  de  la  gastrite  terminale,  dont  nous  avons 
donné  plus  haut  les  caractères  anatomiques. 

Le  symptôme  le  plus  constant  est  l'anorexie  absolue  :  on  constate 
alors  ce  dégoût  profond  pour  toute  espèce  d'alimentation  caracté- 
ristique de  la  phtisie  à  son  déclin.  Cette  anorexie  est  quelquefois 
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marquée  par  un  phénomène  irrégulier,  signalé  par  Andral  :  le  malade 
dit  qu'au  commencement  du  repas  il  a  envie  de  manger  :  «  mais  à 
peine  a-t-il  mis  la  moindre  parcelle  d'aliments  dans  sa  bouche  que  le 
dégoût  survient  et  le  patient  replace  sur  la  table  son  mets  à  peine 
entamé.  Cette  fausse  sensation  de  faim  ne  persiste  pas  longtemps,  et 
bientôt  la  répulsion  pour  les  aliments  devient  complète  »  (Marfan)  (1). 

Les  renvois  et  les  régurgitations  acides,  si  communs  au  début  delà 
phtisie,  feraient  défaut  dans  la  gastrite  terminale  (Marfan). 

Le  vomissement  alimentaire,  glaireux,  bilieux,  survient  aussi  soit 
isolé,  soit  à  la  suite  de  la  toux  gastrique  ;  assez  souvent  le  vomissement 
se  produit  la  nuit.  La  pression  réveille  à  l'épigastre  une  douleur  qui 
a  son  maximum  sous  le  rebord  des  fauses  côtes  gauches. 

La  recherche  des  conditions  chronologiques  et  topographiques  du 
bruit  du  clapotage  montrera  que  l'estomac  est  toujours  dilaté. 

La  gastrite  terminale  n'a  pas  une  évolution  progressive  et  régulière, 
elle  subit  assez  exactement  le  sort  des  cavernes  pulmonaires  :  voici  ce 
qu'en  dit  Marfan  :  «  Un  type  que  nous  avons  rencontré  assez  sou- 
vent est  celui-ci  :  un  malade  présente  une  caverne  avec  de  gros  bruits 
humides  ;  l'expectoration  est  très  abondante  ;  la  fièvre  hectique  s'est 
établie;  la  diarrhée  et  l'anorexie  absolue  surviennent  et  persistent 
quelque  temps.  Puis  un  jour  le  malade  déclare  que  spontanément  la 
diarrhée  a  cessé,  l'appétit  est  revenu;  si  on  ausculte  avec  soin,  on 
constatera  que  la  caverne  est  beaucoup  moins  remplie  de  liquides, 
que  les  bruits  adventices  sont  moins  nombreux,  moins  gros,  moins 
humides;  l'expectoration  est  un  peu  moins  abondante.  On  se  félicite 
de  cette  amélioration  et  on  alimente  le  malade  ;  mais  ordinairement, 
cette  rémision  n'est  pas  de  longue  durée,  bientôt  la  fièvre  reprend, 
l'expectoration  devient  aussi  abondante  que  par  le  passé;  les  râles  se 
multiplient  ;  la  diarrhée,  l'anorexie,  les  vomissements  reparaissent, 
et  c'est  après  une  série  de  rémissions  et  d'exacerbations  de  ce  genre  que 
le  phtisique  succombe.  » 

Quelquefois  la  série  morbide  que  nous  venons  d'esquisser  s'étend 
sur  un  assez  long  espace  de  temps. 

La  faiblesse  va  chaque  jour  en  augmentant,  mais  néanmoins  la 
phtisie  n'amène  pas  cette  prostration  qui  s'observe  dans  certains  états 
morbides  aigus  ou  chroniques.  Quelques  malades,  même  à  la  veille  de 
leur  mort,  se  lèvent,  se  promènent,  éprouvant  une  sensation  de  bien- 
être  inaccoutumé.  Il  n'est  pas  rare  de  voir,  à  cette  période  avancée  de 
la  maladie,  le  phtisique  se  faire  encore  illusion  sur  la  nature  et  la 
gravité  de  son  mal.  Si  au  début  des  accidents  il  était  porté  à  s'in- 
quiéter, maintenant  il  paraît  rassuré  et  caresse  des  projets  d'avenir. 

(1)  .Marfan,  loc.  cil. 


CHAPITRE    IV 


COMPLICATIONS, 


L'anatomie  pathologique,  en  montrant  les  graves  lésions  qui  peu- 
vent se  produire  dans  les  différents  organes  au  cours  de  la  phtisie 
pulmonaire  laissait  déjà  pressentir  que  l'évolution  de  la  maladie  doit 
être  pleine  d'incidents.  Bon  nombre  de  ces  incidents,  se  développant 
avec  une  intensité  moyenne  et  dans  la  majorité  des  cas,  font  en  quel- 
que sorte  partie  intégrante  du  processus  morbide  ;  ce  sont  encore 
des  symptômes,  non  de  véritables  complications.  Mais  quelquefois, 
ces  éléments  acquièrent  une  gravité  qui  leur  fait  primer  l'altération 
fondamentale  jusqu'à  servir  de  clôture  prématurée  à  l'évolution  mor- 
bide. Ce  sont  là  les  véritables  complications,  qui  ne  sont  le  plus  sou- 
vent, on  le  voit,  que  des  symptômes  exagérés.  D'autres  fois,  cependant, 
la  complication  est  représentée  par  un  accident  qui  ne  figure  pas 
d'habitude  dans  le  cortège  symptomatique. 

Plusieurs  de  ces  incidents  ont  naturellement  déjà  été  indiqués  au  cha- 
pitre de  la  symptomatologie.  Nous  allons  les  passer  en  revue  dans  leur 
ensemble,  en  insistant  sur  les  détails  dont  il  n'a  pas  encore  été  question. 

>5  1.  —  Système  respiratoire. 

Congestion  pulmonaire.  Hémoptysie.  —  On  a  vu  que  la  congestion 
partielle  et  collatérale  fait  partie  du  processus  tuberculeux;  nous  n'en 
parlerons  pas  ici,  pas  plus  que  de  la  congestion  agonique.  Mais  il  n'est 
pas  rare  que,  même  avec  des  lésions  tuberculeuses  peu  avancées,  le 
poumon  soit  subitement  envahi  par  des  poussées  congestives  considé- 
rables sous  l'influence  de  causes  plus  ou  moins  bien  déterminées.  Un 
simple  refroidissement  paraît  suffire  à  les  provoquer.  Ce  mouvement 
fluxionnaire  est  parfois  superficiel  et  passager.  D'autres  fois,  il  est 
assez  intense  pour  déterminer  les  phénomènes  asphyxiques  les  plus 
graves  qui  enlèveront  le  malade  en  quelques  heures.  Ces  poussées 
congestives  limitées  au  poumon  ou  étendues  aux  bronches,  comme  il 
arrive  souvent,  s'accompagnent  parfois  d'hémoptysie.  Si  ces  hémop- 
tysies  sont  très  abondantes,  se  répètent  fréquemment  dans  un  court 
espace  de  temps,  elles  jettent  le  malade  dans  une  anémie  profonde, 
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mettent  ses  jours  en  danger,  et  quelquefois  le  tuent  à  elles  seules, 
même  à  la  première  période  de  la  maladie.  Il  est  vrai  que,  d'après 
Walshe  (1),  cette  occurrence  ne  se  serait  présentée  que  deux  fois  sur 
131  cas.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  loin  d'être  démontré,  comme  le  veut 
Pidoux,  qu'une  première  hémoptysie  juge  quelquefois  dans  la  jeu- 
nesse une  tuberculose  à  l'état  naissant,  et  épuise  la  disposition  morbide  ; 
il  n'est  pas  plus  certain  que  l'hémoptysie  ait  une  sorte  d'utilité  théra- 
peutique. En  vérité,  ces  phtisies  congestives  hémoptoïques  sont  quel- 
quefois, sinon  toujours,  des  plus  graves.  Selon  Pidoux  et  Walshe,  ces 
complications  seraient  mieux  supportées  par  les  femmes,  de  même 
qu'elles  sont  plus  fréquentes  et  plus  abondantes  chez  les  phtisiques 
jeunes  que  chez  les  vieux.  A  la  période  d'excavation,  une  des  compli- 
cations les  plus  sévères  est  encore  l'hémoptysie,  l'hémoptysie  par 
rupture  d'anévrisme  péri-caverneux  ;  d'ordinaire,  ces  hémorrhagies 
tuent  les  malades,  pour  ainsi  dire  sur-le-champ. 

Ces  anévrysmes  qui  se  développent  dans  ces  cavernes,  sur  les  ra- 
meaux de  l'artère  pulmonaire  ont  été  bien  étudiés  par  Fearn  (2), 
Peacock  (3),  Rokitansky  (4),  Conh  (5),  Quain  (6),  Powell  (7),  Rassmus- 
sen  (8),  Damaschino  (9),  Chardin  (10),  Jaccoud  (11). 

Pneumonie.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  part  qui  incombe  à 
la  phlegmasie  du  tissu  pulmonaire  dans  l'évolution  des  lésions  spécifi- 
ques de  la  phtisie.  Il  est  seulement  question  ici  de  la  pneumonie  sur- 
venant accidentellement  dans  le  cours  de  la  maladie.  Louis  avait  déjà 
remarqué  que  cette  pneumonie  comporte  rarement  un  pronostic  très 
sérieux,  qu'elle  offre  souvent  moins  de  gravité  que  la  pneumonie  pri- 
mitive. Walshe  pense,  avec  Louis,  que  la  pneumonie  chez  les  tuber- 
culeux a  une  durée  moyenne  moindre  ;  c'est  chez  les  phtisiques  qu'il 
a  observé  les  cas  les  plus  remarquables  de  résolution  rapide  de  la 
pneumonie. 

Il  n'en  est  plus  de  même  si  la  pneumonie  survient  à  une  période 
plus  avancée  de  la  phtisie  ;  d'après  Louis,  elle  est  alors  presque 
nécessairement  mortelle.  Toutefois,  il  ne  s'ensuit  pas  que  les  tuber- 
culeux aient  une  tendance  spéciale  à  mourir  de  pneumonie. 

D'ailleurs  les    observations  de  Grisolle,  de  Louis,   de  Walshe,  si 

(I)  Walshe,  loc.  cit. 

(•2)  Fearn,  The  Lancet,  1811,  p.  679. 

(.3)  Peacock,  Brit.  med.  Journ.,  1843,  n"  133. 

(4)  Rokitansky,  Le/wb.  der  patholog.  anat.jZ"  Aufl.  Bd.  11,  1861. 

(5)  Cotton,  Med.  Tvncs,  1866. 

(6)  Quain,  Transact.  of  the  patholog.  Soc,  t.  XVII,  1866. 

(7)  Powell,  id.,t.  XXII,  1841. 

{8)  Rassmussen,  Nord,  med.,  Ark.  IV,  1872. 

(9)  Damaschino,  Bidl.  Soc.  méd.  Iiôp.,  1879,  1881. 

(10)  Chardin,  Thèse  de  Paris,  1874. 

(II)  Jaccoud,  Clin.  méd.  de  T hôpital  Lurib.,  1881. 


SYMPTOMATOLOGIE.  —  PHTISIE  CHRONIQUE.  575 

précises  qu'elles  soient,  laissent  encore  quelque  doute  dans  l'esprit. 
On  se  demande  si  ces  pneumonies  qui  ont  guéri  étaient  bien  des  pneu- 
monies. Pourrait-on  affirmer  qu'il  ne  s'agissait  pas,  au  moins  dans 
quelques-uns  de  ces  cas,  d'une  poussée  tuberculeuse  aiguë?  Ces 
poussées  simulent  parfaitement  la  pneumonie  franche;  puis  les  sym- 
ptômes généraux  semblent  disparaître  complètement.  D'autre  part, 
si  la  congestion  collatérale  des  premiers  jours  diminue  notablement, 
les  signes  stéthoscopiques  vont  s'atténuant  à  ce  point  qu'on  croit  à 
une  résolution  qui  se  fait  régulièrement.  On  croit  l'incident  vidé,  et 
cependant  il  persiste  une  lésion  tuberculeuse  qui  se  manifestera 
nettement  après  un  temps  plus  ou  moins  long. 

D'autre  part,  il  n'est  point  douteux  pour  nous  que  la  pneumonie 
intercurrente  ne  soit  souvent  un  lieu  de  culture  favorable  au  bacille, 
qu'elle  aboutisse  donc  rapidement  à  un  foyer  tuberculeux,  et  que  sou- 
vent en  pareille  circonstance  elle  passe  inaperçue,  se  confondant  avec 
la  lésion  permanente. 

Broncho-pneumonie.  Bronchite  capillaire,  catarrhe  suffocant.  —  On 
sait  que  la  broncho-pneumonie  est  souvent  le  résultat  de  la  cachexie, 
des  processus  fébriles  élevés,  de  la  résorption  putride  (qu'on  admette 
ou  non,  dans  ce  dernier  cas,  le  mécanisme  de  production  par  embolie 
septique).  Il  ne  faut  donc  pas  s'étonner  si,  à  l'autopsie  des  phtisiques, 
on  rencontre  souvent  quelques  noyaux  disséminés  de  broncho-pneu- 
monie. A  vrai  dire,  on  n'y  peut  voir  une  véritable  complication.  Il  n'en 
est  plus  de  même  pour  la  bronchite  capillaire.  Il  n'est  pas  rare  de 
rencontrer  des  malades  pris  subitement,  au  milieu  de  l'évolution  d'une 
pthisie  à  lésions  pulmonaires  encore  assez  limitées,  de  tous  les  désor- 
dres de  la  bronchite  capillaire,  du  catarrhe  suffocant.  Les  poumons 
sont  pleins  de  râles  sonores  et  de  râles  muqueux  de  toutes  dimensions  ; 
la  face  est  violacée,  la  dyspnée  extrême,  et  la  mort  peut  survenir  en 
quelques  jours,  en  quelques  heures.  Dans  certains  cas,  on  trouve 
alors  à  l'autopsie,  avec  les  lésions  de  la  pthisie  chronique,  une 
dissémination  de  granulations  grises  dans  toute  l'étendue  des  poumons. 
D'autres  fois  on  rencontre  les  lésions  caractéristiques  de  la  bronchite 
capillaire,  du  catarrhe  suffocant  :  congestion  pulmonaire  et  bronchi- 
que, emphysème  aigu,  grains  jaunes,  vacuoles  purulentes,  tuyaux 
bronchiques  remplis  de  mucosités  et  de  liquide  écumeux. 

Ces  poussées  d'asphyxie  aiguë  par  bronchite  capillaire  ne  sont  pas 
fatalement  mortelles;  des  malades  qui  ont  présenté  l'appareil  sympto- 
matique  ordinaire  de  cette  comphcation  échappent  encore  à  l'asphyxie 
complète.  L'accident  peut  se  répéter  plusieurs  fois  dans  le  cours  de  la 
maladie;  les  poussées  se  succèdent  parfois  à  des  intervalles  peu 
éloignés,  et  le  malade  succombe  pendant  une  de  ces  crises;  il  semble- 
rait  qu'en  pareil   cas  il   n'y  ait  eu  qu'une   seule  bronchite   capil- 
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laire  à  marche  subaiguë,  avec  rémissions  plus  ou  moins  accusées. 

Bronchite.  Trachéite.  —  Il  nous  suffira  de  dire  que  dans  la  phtisie 
chronique  la  bronchite  éclate  souvent,  augmentant  alors  la  toux,  la 
fièvre,  le  malaise  général  et  que  lorsqu'elle  se  transforme  en  bronchite 
capillaire,  elle  est  le  point  de  départ  d'une  des  complications  les 
plus  graves  de  la  maladie.  Il  est  certain,  d'autre  part,  qu'on  ren- 
contre aussi  des  phtisiques  chez  qui  la  bronchite  aiguë  simple  n'in- 
fluence pas  sensiblement  l'allure  des  lésions  antérieures  et  s'éteint 
même  avec  une  certaine  rapidité. 

Les  bronchites  répétées  avec  expectoration  abondante  seraient,  dit- 
on,  plus  fréquentes,  chez  les  sujets  qui  sont  en  même  temps  scrofu- 
leux  ou  arthritiques. 

Walshe  signale  parmi  les  complications  la  trachéite  ulcéreuse 
qui  se  caractériserait  ainsi  cliniquement  :  douleur  derrière  l'échan- 
crure  sternale  ;  sensation  de  brûlure  dans  ce  point  par  le  passage  de 
l'air;  petites  hémoptysies  ;  état  normal  de  la  voix. 

Emphysème.  —  L'emphysème,  qui  figure  à  titre  d'élément  ordinaire 
dans  l'ensemble  anatomo-pathologique  de  la  phtisie,  devient  parfois 
une  véritable  complication.  Il  peut  se  faire  qu'un  emphysème  aigu, 
généralisé,  vienne  se  greffer,  en  quelque  sorte,  sur  l'emphysème 
chronique  limité.  Cette  complication  se  produit  soit  sous  l'influence 
d'un  obstacle  apporté  à  la  respiration  (œdème  de  la  glotte),  d'une 
compression  de  la  trachée,  des  bronches,  du  nerf  pneumo-gastrique, 
par  des  ganglions  dégénérés.  Si  l'influence  déterminante,  quelle 
qu'elle  soit,  quel  que  soit  son  mécanisme,  se  prolonge,  l'emphysème 
vésiculaire  arrive  rapidement  à  ses  dernières  limites.  Les  alvéoles 
distendues  se  rompent,  l'air  s'infiltre  dans  le  tissu  cellulaire,  sous  la 
plèvre,  fait  irruption  dans  la  cavité  pleurale,  dans  le  médiastin,  et  de 
là  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Cette  pneumatose  généralisée 
entraîne  fatalement  l'asphyxie. 

Emphysème  sous-cutané  généralisé.  —  Cet  emphysème  se  produit 
quelquefois  chez  les  phtisiques  et  est  de  la  plus  haute  gravité.  Il  en- 
traîne ordinairement  la  mort  dans  un  bref  délai.  Il  résulte  soit  de  la 
rupture  d'une  vésicule  pulmonaire,  soit  de  l'incurvation  d'une  bron- 
che ou  de  la  trachée  par  un  ganglion  malade,  soit,  plus  rarement,  de 
la  rupture  d'une  caverne  dans  la  cavité  pleurale  (1). 

Pleurésie.  —  Si  la  pleurésie  sèche  constitue  une  des  lésions  habi- 
tuelles et  presque  nécessaires  de  la  tuberculose,  au  point  de  faire 
partie  intégrante  du  processus  anatomique  de  la  maladie,  il  n'en  est 
pas  de  même  de  la  pleurésie  avec  épanchement,  qui  doit  être  regardée 
plutôt  comme  une  véritable  complication. 

(1)  \\(iTVG.n?,Q\\V0Liàt^  Emphysème  sous-cutané  chez  les  phtisiques.  Th.  18G2. 
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Celle-ci  peut  survenir  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie,  et  elle 
revêt  des  caractères  bien  différents,  suivant  le  moment  où  elle  se 
développe. 

Dans  certaines  circonstances,  elle  accompagne  le  début  même  de 
l'éruption  tuberculeuse  du  poumon,  ou  elle  constitue  tout  au  moins  un 
des  premiers  actes  appréciables  de  l'évolution  morbide. 

La  pleurésie  se  montre  encore  dans  ce  qu'on  peut  appeler  la 
période  d'état  de  la  tuberculose.  Elle  s'y  développe  sous  la  forme 
aiguë,  ou  bien,  au  contraire,  elle  revêt  d'emblée  les  caractères  de  la 
pleurésie  chronique;  c'est  dans  cette  période  que  l'on  observe  d'ha- 
bitude ces  pleurésies  latentes  qui  donnent  naissance  à  des  épanche - 
ments  considérables,  sans  que  rien  en  puisse  iaire  soupçonner  l'exis- 
tence, hormis  la  recherche  des  signes  stéthoscopiques.  Enfin  nous  ne 
rappellerons  que  pour  mémoire  les  pleurésies  qui  se  développent 
dans  les  derniers  jours  de  l'existence,  et  que  l'on  pourrait  observer, 
d'après  Louis,  dans  le  dixième  des  cas. 

Trousseau  avait  cru  remarquer  que  la  pleurésie  tuberculeuse  était 
beaucoup  plus  fréquente  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  C'était 
aussi  l'avis  de  Béhier.  Or,  sur  22  faits  recueillis  par  Leudet,  il  y  avait 
11  pleurésies  droites  et  11  pleurésies  gauches.  Mais  un  fait  sur  lequel 
la  plupart  des  observateurs  tombent  d'accord,  c'est  la  fréquence  des 
pleurésies  doubles  dans  la  tuberculose,  Maintenon  (1)  a  insisté  sur 
le  danger  de  ces  pleurésies  doubles.  L'épanchement  n'est  jamais 
égal  des  deux  côtés;  «  la  première  pleurésie  est  en  voie  de  résorption 
ou  disparue  lorsque  l'autre  se  montre  »  (Maintenon).  On  ne  peut  rien 
dire  de  précis  sur  l'abondance  plus  ou  moins  considérable  de  l'épan- 
chement dans  la  pleurésie  tuberculeuse,  sur  la  rapidité  plus  ou  moins 
grande  avec  laquelle  cet  épanchement  se  forme,  sur  la  durée  plus  ou 
moins  longue  de  la  pleurésie  ;  sous  ce  rapport,  toutes  les  éventualités 
sont  possibles,  et  nous  ne  pouvons  pas,  dans  un  travail  de  ce  genre, 
entrer  dans  le  détail  des  faits. 

Pour  Laënnec  tant  que  l'épanchement  existe,  la  diathèse  reste 
stationnaire,  mais  si  l'épanchement  disparaît  rapidement,  l'affec- 
tion primitive  reprend  sa  marche.  Nous  avons  dit  aussi  dans  notre 
première  édition  que  l'épanchement  pleurétique  nous  paraît  de  na- 
ture à  enrayer  la  maladie  par  suite  de  la  compression  à  laquelle  est 
soumis  le  poumon,  et  de  la  non-vascularité  de  l'organe  qui  en  est 
la  conséquence.  Pidoux  pense  de  même,  et  il  semble  à  Leudet  que 
pendant  la  durée  de  la  pleurésie  abondante,  l'affection  primitive  re- 
prend sa  marche. 

Il  est  un  point  plus  intéressant  et  qui  mérite  que  nous  nous  y  arrê- 

(1)  Maintenon,  Pleurésies  doubles.  Thèse,  1875. 
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lions  un  instant,  c'est  celui  qui  est  relatif  à  la  nature  de  l'épanehement. 
Quelle  que  soit  la  période  de  la  maladie  à  laquelle  se  déclare  la  pleu- 
résie, le  liquide  peut  être  séro-fibrineux  et  présenter  tous  les  caractères 
extérieurs  du  liquide  des  pleurésies  franches.  Mais  il  n'est  pas  rare 
que  l'analyse  chimique  y  fasse  découvrir  quelques  indices  qui  peuvent 
faire  soupçonner  la  nature  tuberculeuse  de  la  maladie.  «  L'absence 
de  la  fibrine  dans  les  liquides  pleurétiques  non  purulents,  dit  Méhu, 
est  presque  toujours  l'indice  d'un  état  général  grave  déterminé  par  la 
présence  de  tubercules  ou  de  quelque  autre  produit  hétérologue.  » 
Suivant  le  même  auteur,  le  poids  des  matières  fixes  dans  le  liquide  des 
pleurésies  tuberculeuses  est  toujours  supérieur  à  celui  que  l'on  trouve 
dans  la  pleurésie  franche. 

Il  n'est  peut-être  pas  une  question  qui  ait  été  plus  discutée  et  plus 
diversement  résolue  que  celle  qui  a  trait  aux  rapports  de  la  tuber- 
culose et  de  la  pleurésie.  Depuis  Laënnec,  qui  écrivait  que  «  la 
pleurésie  chronique  (empyème  de  pus  des  chirurgiens)  n'attaque 
guère  que  des  sujets  devenus  cachectiques  par  une  cause  quelconque, 
et  particulièrement  par  suite  de  l'affection  tuberculeuse  des  pou- 
mons. »  Jusqu'aux  classiques  actuels,  les  médecins  se  sont,  pour 
ainsi  dire,  partagés  en  deux  camps,  les  uns  considérant  la  tuberculose 
comme  la  cause  principale  de  la  pleurésie  purulente,  les  autres  ne  lui 
faisant  jouer  qu'un  rôle  très  effacé  dans  la  production  de  cette  affec- 
tion. Une  statistique  récente  d'Attimont,  basée  sur  un  nombre  assez 
considérable  d'observations,  montre  que  dans  le  tiers  des  cas  seule- 
ment la  pleurésie  purulente  coexiste  avec  des  lésions  tuberculeuses 
des  poumons.  Cette  statistique,  pour  le  dire  en  passant,  ne  juge  qu'un 
des  côtés  de  la  question  ;  comme  aucune  des  observations  citées  par 
Attimont  ne  mentionne  l'état  histologique  de  la  plèvre  et  des  fausses 
membranes,  on  est  en  droit  de  se  demander  si,  dans  les  cas  où  les 
poumons  étaient  indemnes,  il  ne  s'agissait  pas  d'une  tuberculose 
pleurale  primitive.  Dieulafoy  admet  également  que  chez  les  tubercu- 
leux l'épanehement  pleurétique  est  exceptionnellement  purulent. 

Ces  pleurésies  peuvent  se  terminer  par  la  mort,  mais  on  peut  dire, 
au  moins  pour  les  pleurésies  séro-fîbrineuses,  que  leur  guérison  est 
la  règle,  et  que  l'épanehement  se  résorbe  au  bout  d'un  certain  temps. 
Il  en  résulte  l'établissement  d'une  symphyse.  Cette  symphyse  pré- 
sente, d'après  Grancher  {loc.  cit.),  des  caractères  qui  permettent  de  la 
distinguer  de  celle  qui  succède  à  la  pleurésie  adhésive  :  la  néofor- 
mation conjonctive  y  serait  beaucoup  plus  active  et  donnerait  lieu, 
non  plus  à  une  simple  soudure  des  deux  feuillets  séreux,  mais  à  une 
transformation  fibreuse  avec  épaississement  considérable  de  la  plèvre. 

Les  symptômes  subjectifs  de  ces  pleurésies  tuberculeuses  varient 
suivant  l'acuité  plus  ou  moins  grande  du  processus  qui  lui  a  donné 
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naissance.  Nous  avons  déjà  fait  allusion  aux  pleurésies  dites  latentes, 
qui  peuvent  évoluer  pendant  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines 
sans  que  rien  en  fasse  soupçonner  l'existence  ;  nous  avons  dit  aussi 
que,  dans  d'autres  circonstances,  la  pleurésie  s'accompagnait  de  tous 
les  phénomènes  qui  marquent  le  début  de  la  pleurésie  franche  ;  entre 
ces  deux  types  extrêmes  qui  sont  loin  de  constituer  la  règle,  se  place 
toute  une  série  de  types  intermédiaires  correspondant  à  la  pleurésie 
subaiguë  et  qui  sont,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  la  monnaie  courante  de  la 
pleurésie  tuberculeuse.  Les  signes  physiques  de  cette  pleurésie  ne 
diffèrent  pas  de  ceux  de  toutes  les  collections  liquides  de  la  plèvre. 

On  sait  aussi  qu'on  trouve,  à  l'autopsie  des  phtisiques,  la  cavité 
pleurale  plus  ou  moins  remplie  de  liquide  sanguinolent  ou  sanglant. 
La  pleurésie  hémorrhagique  a,  comme  les  autres  épanchemenls  des 
tuberculeux,  un  début  insidieux.  La  dyspnée,  la  toux,  l'expectoration, 
laûèvre  n'ont  rien  de  particulier;  le  point  de  côté  est  souvent  à  peine 
marqué  ;  d'ordinaire,  le  liquide  est  peu  abondant.  Si  le  phtisique 
était  dans  un  état  général  relativement  satisfaisant,  la  pleurésie 
hémorrhagique  coïncidera  avec  une  anorexie  persistante,  un  amai- 
grissement rapide,  quelquefois  une  teinte  cachectique  qui  se  produit 
vite.  Cette  pleurésie  hémorrhagique  est  d'un  très  mauvais  présage  ; 
elle  amène  la  mort  à  bref  délai  (R.  Moutard-Martin). 

Pneumothorax.  —  C'est  une  complication  fréquente  de  la  phtisie 
pulmonaire  ;  sur  147  cas  de  pneumothorax,  41  se  rapporteraient 
à  des  phtisiques  (Saussier);  sur  100  cas,  90  fois  l'origine  serait  tuber- 
culeuse (.Walshe).  Sur  87  cas,  55  siégeaient  à  gauche  (Walshe).  Sur  19, 
14  siégeaient  à  gauche  (Lebert).  La  plèvre  se  perfore  habituellement 
à  la  partie  postéro-latérale,  dans  un  espace  compris  entre  la  troisième 
et  la  sixième  côte. 

La  perforation  se  produit  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie;  mais, 
contrairement  à  l'opinion  de  Walshe,  elle  est  plus  fréquente  à  la 
première  et  à  la  seconde  période  qu'à  la  période  d'excavation. 

Elle  est  au  début  le  résultat  de  la  fonte  d'un  tubercule  placé  super- 
ficiellement ou  de  la  rupture  d'une  vésicule  pulmonaire  emphyséma- 
teuse; plus  tard,  elle  est  déterminée  par  l'amincissement  progressif  et 
la  rupture  de  la  paroi  d'une  caverne.  Quelquefois  elle  est  consécutive 
à  une  pleurésie  purulente  qui  se  fait  jour  dans  le  parenchyme  ou  dans 
les  bronches.  D'ordinaire,  le  pneumothorax  s'accompagne  d'un  épan- 
chement  pleurétique  considérable  séreux  ou  séro-purulent.  L'épan- 
chementpeut  être  purulent,  s'enkyster  et  s'ouvrir  plus  tard  au  dehors 
à  travers  un  espace  intercostal. 

Dans  quelques  rares  observations,  l'épanchement  d'air  dans  la  plèvre 
est  promptement  mortel  ;  dans  le  pneumothorax  double,  la  mort  est 
véritablement  foudroyante.  Plus  souvent  l'intervention  du  pneumo- 
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thorax  ne  semble  pas  modifier  notablement  la  marche  de  la  maladie. 
•On  dirait  même,  dans  certains  cas,  qu'après  la  disparition  des  pre- 
miers troubles  produits  par  le  pneumothorax  il  s'est  fait  un  ralentisse- 
ment marqué  dans  l'évolution  morbide.  Il  n'est  pas  rare  d'ailleurs 
que  les  fausses  membranes  produites  par  l'inflammation  suraiguë  qui 
succède  à  la  déchirure  de  la  plèvre,  oblitèrent  hermétiquement  l'orifice 
de  la  fistule  et  en  amènent  la  cicatrisation. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  l'hydropneumothorax  exerce  une 
influence  favorable  sur  la  marche  de  la  tuberculose,  en  arrête  les  pro- 
grès et  devient  pour  les  malades  un  moyen  de  salut  véritablement 
inespéré.  Des  faits  de  ce  genre  ont  été  observés  par  Toussaint  (1), 
Hérard(2),  Blondeau  (3),  Bianchi  (4),  etc. 

Gangrène  pulmonaire.  —  La  gangrène  pulmonaire  est  exception- 
nelle au  cours  de  la  phtisie.  Laennec  a  signalé  cette  complication,  et 
Liandier  (5)  a  rapporté  dans  sa  Thèse  les  cas  très  rares  de  Ramhdor 
et  deBansk  (6),  où  la  plus  grande  partie  des  poumons  étant  sphacélée. 

Adénopathie  trachéo-bronchique.  —  L'adénopathie  bronchique  a  été 
l'objet  de  nombreux  mémoires.  Mais  c'est  surtout  N.  Guéneau  de 
Mussy  qui  a  étudié  cliniquement  l'adénopathie  trachéo-bronchique  en 
tant  que  complication  de  la  phtisie  pulmonaire. 

Quand  les  ganglions  tuberculeux  ne  sont  pas  assez  volumineux 
pour  déterminer  une  compression  notable  des  bronches  ou  de  la  tra- 
chée, lorsqu'ils  n'ont  pas  intéressé  les  nerfs  pneumo-gastriques  et 
récurrents,  ils  n'ajoutent  rien  à  la  symptomatologie  spéciale  de  la 
phtisie.  Quand  ils  sont  plus  volumineux,  leur  présence  occasionne  des 
symptômes  propres,  mais  qui  souvent  se  mélangent,  se  confondent  avec 
ceux  des  lésions  pulmonaires  et  il  n'est  pas  toujours  facile  de  les  en 
distinguer  ;  cependant  il  peut  se  faire  que  même  alors  certains  signes 
soient  significatifs.  Si  les  ganglions  sont  très  volumineux,  il  est  d'or- 
dinaire possible,  même  lorsqu'ils  ne  sont  pas  reconnaissables  à  l'exté- 
rieur, de  les  diagnostiquer  à  coup  sûr.  Ce  qu'il  convient  de  faire 
ressortir  ici,  c'est  que  l'adénopathie  trachéo-bronchique,  pour  des 
raisons  qu'il  n'est  pas  l'heure  de  discuter,  peut  être  déjà  recon- 
naissable  cliniquement,  alors  que  les  altérations  des  sommets  pul- 
monaires sont  peu  manifestes.  La  symptomatologie  de  l'adénopa- 
thie est  alors  en  quelque  sorte  isolée  et  se  détache  plus  nettement; 

(1)  Toussaint,  Thèse,  1880. 

(2)  Hérard,  De  l'influence  favorable  de  l'hydro-pneumothorax  sur  la  marche  de 
la  phtisie.  Congrès  d'Alger,   1881. 

(3)  Blondeau,  Communication  o?'afe,  in  thèse  Moussons,  188G. 

(4)  Bianchi,  Un  casa  de  tisipulmonate  migliorata  notivolmente  dopo  l'insorgenza 
di  uno  pneumotorace  (Boll.  di  clini.  Napoli,   1884). 

(5)  Liandier,  De  la  qamp-'ene  pulm..  Thèse  1880. 

(6)  Bansk,  Dublin  quart.  .Jour.,  février  1864. 
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considérée  ainsi  en  elle-même,  l'adénopathie  a  ses  signes  spéciaux. 

Elle  produit  d'abord  une  toux  sèche,  quinteuse,  coqueluchoide,  pré- 
cédée quelquefois  d'une  inspiration  sibilante  qui  persiste  dans  l'inter- 
valle des  quintes.  La  voix  peut  être  voilée,  irritée,  rauque  par  inter- 
valles ou  d'une  façon  continue.  Le  malade  éprouve  de  la  dyspnée  et 
accuse  des  sensations  douloureuses,  spontanées  ou  réveillées  par  la 
pression  au  niveau  des  ganglions  malades,  soit  dans  l'espace  inter- 
scapulaire,  soit  sous  la  clavicule.  Quelquefois  on  trouve  déjà  un 
engorgement  des  ganglions  sus-claviculaire  et  cervicaux.  Lorsque  la 
compression  des  tuyaux  bronchiques  a  atteint  un  certain  degré,  une 
dépression  profonde  se  creuse,  à  chaque  inspiration,  au-dessus  de  la 
fourchette  sternale;  c'est  le  tirage  sus-sternal. 

La  percussion  indique  sur  les  côtés  des  premières  apophyses  épi- 
neuses dorsales  une  zone  de  matité  qui  s'étend  quelquefois  au-dessus 
delà  quatrième  dorsale  et  jusqu'à  la  septième  cervicale.  En  avant,  la 
matité  existe  aii  niveau  de  la  première  piècft  du  sternum,  des  deux 
premières  articulations  chondro-sternales,  des  articulations  sterno- 
claviculaires,  de  la  partie  interne  des  deux  premiers  espaces  inter- 
costaux. Dans  les  mêmes  points,  il  y  a  augmentation  des  vibrations 
thoraciques. 

C'est  dans  les  mêmes  points  aussi  que  l'auscultation  permet  de- 
reconnaître  les  modifications  subies  par  la  respiration,  modifications 
qui  varient  selon  les  rapports  des  tumeurs  ganglionnaires  avec  les. 
bronches,  suivant  que  ces  bronches  sont  plus  ou  moins  comprimées» 
En  arrière,  dans  une  des  régions  scapulo-rachidiennes,  la  respiration 
est  plus  rude,  soufflante  ;  la  toux  et  la  voix  y  sont  plus  retentissantes. 
L'expiration  surtout  est  sèche,  prolongée,  plus  longue  que  l'inspira- 
tion. On  entend  aussi  des  râles  sibilants  ou  de  gros  râles  huileux,  dont 
le  siège  constant  et  la  persistance  constituent,  comme  l'ont  remarqué 
Rilliet  et  Barthez,  un  signe  important. 

Quand  la  compression  est  considérable,  l'inspiration  diminue,  au 
point  de  disparaître  complètement,  dans  le  poumon  correspondant  à 
la  bronche  comprimée.  Quand  la  compression  est  plus  considérable 
encore,  les  troubles  fonctionnels  sont  plus  graves  et  plus  continus. 

La  dyspnée,  due  en  partie  à  la  compression  des  pneumo-gastriques, 
éclate  parfois  en  paroxysmes  qui  font  craindre  l'asphyxie.  La  voix  est 
altérée  même  jusqu'à  l'aphonie;  l'inspiration  se  fait  avec  un  siffle- 
ment qui  rappelle  l'œdème  de  la  glotte.  La  face  est  cyanosée,  bouffie, 
le  tronc  et  les  membres  supérieurs  sont  quelquefois  eux-mêmes  infil- 
trés. Il  est  arrivé  que  les  vaisseaux  in tra- thoraciques  se  sont  ulcérés 
donnant  lieu  à  des  hémorrhagies  mortelles.  Les  malades  peuvent 
succomber  encore,  soit  à  une  asphyxie  aiguë,  dans  une  crise  d'or- 
thopnée,  soit  à  une  asphyxie  progressive. 
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On  conçoit  aisément  jusqu'à  quel  point  l'adénopathie  modifie, 
accentue  les  signes  stéthoscopiques  de  la  phtisie  pulmonaire,  combien 
elle  en  complique  encore  certains  troubles  fonctionnels. 

§  2.  —  Phtisie  laryngée. 

La  laryngite  tuberculeuse  est  une  complication  très  fréquente  de  la 
phtisie  pulmonaire.  Les  auteurs  qui  ont  pris  la  peine  de  rechercher 
les  lésions  laryngées  dans  les  autopsies  de  phtisiques,  ont  tous  cons- 
taté cette  vérité. 

D'après  Lebert,  23  p.  100  des  phtisiques  ont  des  tubercules  laryn- 
gés ;  Morell-Mackenzie  dit  33  p.  100;  Niemeyer,  dans  son  Traité  de 
pathologie,  a  écrit  que  dans  la  moitié  des  cas  de  tuberculose  avancée 
du  poumon,  il  existe  des  ulcères  dans  le  larynx,  et  Isambert  enseignait 
qu'on  en  pouvait  trouver  dans  la  moitié,  peut-être  même  dans  les 
deux  tiers  des  cas. 

Il  est  aujourd'hui  hors  de  doute  que  la  tuberculose  laryngée  peut 
précéder  la  tuberculose  pulmonaire.  Si  rien  n'autorise  à  admettre, 
comme  l'a  fait  Gouguenheim,  l'existence  d'une  tuberculose  laryngée 
restant  localisée  au  larynx  pendant  toute  la  durée  de  son  évolution, 
l'observation  a  du  moins  montré  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
les  lésions  laryngées  peuvent  précéder  celles  du  poumon,  et  des  au- 
topsies ont  permis  de  voir  la  tuberculose  avancée  du  larynx  coïncider 
avec  des  lésions  pulmonaires  encore  à  peine  appréciables.  Bien  plus, 
la  tuberculose  de  l'appareil  respiratoire  peut  débuter  par  les  fosses 
nasales  pour  n'envahir  que  plus  tard  le  larynx,  puis  les  poumons  (1). 

Mais  il  est  hors  de  doute  que  la  tuberculose  primitive  du  larynx  est 
infmiment  plus  rare  que  celle  qui  se  développe  soit  parallèlement,  soit 
surtout  secondairement  à  celle  du  poumon.  La  phtisie  laryngée  peut 
apparaître  en  effet  à  tous  les  degrés  de  la  tuberculose  pulmonaire; 
mais,  en  règle  générale,  on  peut  dire  qu'elle  est  d'autant  plus  fréquente 
que  la  maladie  est  plus  avancée.  Toutefois  il  ne  faudrait  pas  prendre 
cette  règle  à  la  lettre,  car  il  existe  un  certain  nombre  de  causes  acci- 
dentelles dont  l'intervention  peut  provoquer  l'apparition  des  lésions 
tuberculeuses  du  larynx. 

Parmi  ces  causes  occasionnelles,  il  convient  surtout  de  citer  la  la- 
ryngite catarrhale  aiguë,  qui  peut  évidemment  atteindre  un  phtisique 
tout  comme  un  homme  en  bonne  santé.  11  est  clair  que  Doléris  a  soutenu 
une  opinion  exagérée  en  affirmant  qu'il  n'existe  pas  «  chez  les  tuber- 
culeux de  laryngite  indépendante  de  la  diathèse  »;  mais  ce  qu'on  peut 
affirmer,  c'est  qu'une  laryngite  aiguë  comporte,  chez  un  tuberculeux, 

(1)  Ruault  (Communication  orale  d'im  cas  observé  avec  le  professeur  Verneuil). 
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un  pronostic  plus  grave  que  chez  un  homme  bien  portant,  parce  que 
si  elle  peut  gue'rir,  elle  peut  aussi  provoquer  l'apparition  de  lésions 
tuberculeuses  du  larynx.  De  même  un  homme  atteint  de  laryngite 
chronique  simple  peut  devenir  tuberculeux  pulmonaire  et  garder 
plus  ou  moins  longtemps  sa  laryngite  simple  ;  mais  si  une  laryngite 
aiguë  survient  et  amène  une  érosion  de  la  muqueuse  laryngée,  il  y  a 
grande  chance  pour  que  l'auto-inoculation  transforme  sa  laryngite 
simple  en  une  laryngite  tuberculeuse. 

Forme  aiguë.  —  Cette  forme  s'observe  surtout  chez  les  adultes  de 
dix-huit  à  trente  ans.  D'ordinaire,  elle  coïncide  avec  la  tuberculose 
pulmonaire  à  marche  aiguë,  mais  elJe  peut  aussi  évoluer  rapidement 
à  la  période  ultime  d'une  phtisie  vulgaire. 

Au  début,  les  troubles  fonctionnels  sont  variables.  On  peut  observer 
l'enrouement,  mais  le  plus  souvent  la  voix  n'est  que  voilée.  La  toux 
peut  faire  défaut,  et  est  subordonnée  surtout  aux  lésions  pulmonaires. 
La  douleur  manque  ou  est  réduite  à  une  sensation  d'ardeur  de  la 
gorge.  Aucun  de  ces  troubles  n'est  caractéristique,  et  il  est  nécessaire 
de  recourir  à  l'examen  laryngoscopique  pour  se  rendre  un  compte 
exact  de  l'état  du  larynx.  Encore  cet  examen  ne  permet-il  que  des 
présomptions  et  non  pas  la  certitude.  D'ordinaire  on  observe  une 
congestion  du  larynx  d'autant  plus  apparente  que  le  pharynx  et 
le  voile  du  palais  sont  presque  toujours,  manifestement  anémiés. 
Cette  congestion  débute  par  la  région  postérieure  du  larynx  et  gagne 
rapidement  la  partie  postérieure  des  cordes  vocales,  les  replis  ary- 
épiglottiques  et  la  région  inférieure  de  la  face  laryngienne  de  l'épiglotte. 
Elle  ressemble  à  s'y  méprendre  à  la  congestion  simple,  et  les  seuls 
caractères  qui  permettent  de  soupçonner  sa  nature  sont  le  gonflement 
des  glandes  de  l'espace  interaryténoïdien  (aspect  velvétique),  et  la 
dissémination  de  l'hyperémie  en  îlots  mal  circonscrits. 

A  la  seconde  période  de  l'affection,  les  troubles  de  la  voix  s'accen- 
tuent :  d'enrouée,  elle  devient  rauque,  et  bientôt  elle  s'éteint  entière- 
ment. Le  plus  souvent  l'aphonie  a  pour  causes  les  lésions  existantes, 
mais  elle  peut  dépendre  aussi  de  troubles  nerveux  paralytiques.  La 
toux,  plus  pénible  pendant  la  nuit  et  dans  la  matinée,  et  surtout  liée 
aux  lésions  pulmonaires,  est  accompagnée  de  l'expectoration  ca- 
ractéristique. La  présence  du  sang  dans  les  crachats  indique  une 
hémoptysie,  car  lalaryngorrhagie  est  exceptionnelle  dans  la  laryngite 
tuberculeuse,  si  tant  est  qu'elle  existe.  La  salivation  est  un  symptôme 
très  fréquent  de  cette  période  ;  elle  est  quelquefois  extrêmement  abon- 
dante. En  même  temps  apparaît  la  dysphagie,  peu  accentuée  chez 
certains  sujets,  et  chez  d'autres  assez  intense  pour  empêcher  l'ali- 
mentation et  constituer  une  complication  des  plus  redoutables.  Elle 
coïncide  avec  le  deuxième  temps  de  la  déglutition,  est  moins  marquée 
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lorsque  les  malades  avalent  des  aliments  réduits  en  purée  que  lorsque 
ceux-ci  sont  solides,  et  est  souvent  très  marquée  lors  de  la  déglutition 
des  liquides  et  de  la  salive.  Elle  est  d'ordinaire  accompagnée  d'otalgie, 
mais  celle-ci  peut  se  montrer  en  dehors  de  l'action  d'avaler  sous 
forme  d'élancements  très  pénibles  ;  il  s'agit  d'une  douleur  réflexe 
transmise  par  l'intermédiaire  du  ganglion  otique.  Les  causes  de  la 
dysphagie  sont  multiples:  elle  peut  être  due  au  passage  des  aliments 
sur  les  surfaces  ulcérées,  ou  encore  à  des  lésions  des  articulations  cri- 
co-aryténoïdiennes.  Les  douleurs  sont  plus  marquées  du  côté  le  plus 
atteint.  On  peut  voir  survenir,  à  cette  période,  des  troubles  respiratoires 
capables  à  eux  seuls  de  menacer  la  vie.  La  sténose  glottique,  due  soit 
au  gonflement  des  parties,  soit  à  la  paralysie  des  muscles  crico-ary- 
ténoïdiens  postérieurs,  soit  surtout  au  spasme  glottique  qui  vient  si 
souvent  se  surajouter  au  premiercomme  à  la  seconde,  peuvent  causer 
de  violents  accès  de  suffocation,  entre  lesquels  la  respiration  reste 
pénible  et  insuffisante.  Toutefois  la  sténose  résultant  de  la  para- 
lysie des  dilatateurs  de  la  glotte  est  rare  dans  la  forme  aiguë.  Dès  le 
début  de  cette  période,  l'examen  laryngoscopique  permet  de  cons- 
tater des  lésions  caractéristiques  :  la  région  aryténoïdienne,  rare- 
ment d'un  seul  côté,  presque  toujours  des  deux,  est  infiltrée  de 
tubercules,  et  devient  le  siège  d'un  gonflement  d'aspect  œdémateux (1), 
et  ce  gonflement  gagne  rapidement  les  replis  ary-épiglottiques 
qui  prennent  la  figure  de  deux  bourrelets  fusiformes  ;  en  même 
temps  apparaissent  des  érosions,  puis  des  ulcérations,  d'abord  à  la 
région  aryténoïdienne  et  interaryténoïdienne,  puis  sur  les  bandes 
ventriculaires,  et  enfin  aux  cordes  vocales  elles-mêmes  et  à  la  partie 
inférieure  de  la  face  laryngienne  de  l'épiglotte.  Celle-ci  se  gonfle  et 
prend  souvent  l'aspect  d'un  gros  bourrelet  saillant  et  arrondi,  cachant 
en  partie  le  larynx.  Les  ulcérations  gagnent  bientôt  en  étendue  et  en 
profondeur,  détruisent  en  partie  les  cordes  vocales  et  déforment  pro- 
fondément la  glotte.  Ces  ulcérations  sont  anfractueuses,  formées  par 
la  réunion  d'ulcérations  voisines  plus  petites.  Leur  fond  est  recouvert 
d'un  pus  grisâtre  à  la  partie  sous-glottique  du  larynx  et  jusque  sur  la 
trachée. 

Si  le  malade  ne  succombe  pas  aux  progrès  de  l'infection  ou  de  la 
cachexie,  ou  encore  dans  un  accès  de  suffocation,  et  que  la  tubercu- 
lose laryngée  arrive  à  sa  période  ultime,  les  symptômes  redoublent 
d'intensité  à  cette  époque  de  la  maladie.  La  toux  est  devenue  éructante, 

(1)  Quelques  auteurs,  Doléris  et  Gouguenheim  entre  autres,  ont  nié  qu'il  n'y  eût 
jamais  d'œdème  vrai.  Le  fait  qu'on  trouve  souvent,  à  l'autopsie,  une  notable  di- 
minution de  volume  des  régions  tuméfiées,  et  que,  pendant  la  vie,  on  voit  l'œdème 
subir  des  alternatives  d'augmentation  et  de  diminution,  montre  que  cette  asser- 
tion est  exagérée. 
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l'aphonie  complète,  la  dysphagie,  l'otalgie,  la  salivation,  ont  augmenté 
considérablement.  Les  parties  profondes  se  désorganisent,  et  le  larynx, 
suivant  l'expression  d'Isambert,  subit  une  véritable  fonte  purulente. 

Les  cartilages  se  nécrosent  et  s'éliminent,  le  larynx  s'affaisse,  et  à 
l'examen  laryngoscopique,  la  glotte  apparaît  réduite  à,  une  ouverture 
anfractueuse.  Quelquefois  les  derniers  jours  du  malade  sont  marqués 
par  une  rémission  plus  ou  moins  accentuée  des  symptômes- 

Forme  millaiî'e  aiguë.  —  Cette  forme,  décrite  pour  la  première  fois 
par  Isambert,  et  bien  étudiée  depuis  par  H.  Barth  et  par  Frânkel,  est 
beaucoup  plus  rare  que  la  précédente;  elle  évolue  aussi  plus  rapide- 
ment encore,  et  dure  rarement  plus  de  quatre  ou  cinq  mois. 

Elle  est  d'ordinaire  consécutive  à  la  tuberculose  du  pharynx,  mais 
peut  exister  sans  lésions  pharyngées. 

Les  symptômes  diffèrent  peu  de  ceux  qu'on  observe  dans  la  forme 
aiguë  ordinaire  ;  mais  les  lésions  constatées  au  laryngoscope  offrent 
des  caractères  spéciaux.  Au  début,  on  voit,  en  certains  points  du 
larynx,  des  granulations  grisâtres,  cohérentes,  du  volume  d'un  grain 
de  mil  environ;  peu  à  peu  ces  granulations  s'ulcèrent,  deviennent 
confluentes  et  amènent  des  pertes  de  substance  plus  ou  moins  pro- 
fondes. Cette  forme  est  constamment  accompagnée  de  lésions  pulmo- 
naires, à  marche  rapide,  et  tantôt  le  malade  succombe  à  ses  lésions  pul- 
monaires tantôt  à  des  complications  laryngées.  Les  lésions  du  larynx 
arrivent  bientôt,  à  la  fin  delà  maladie,  à  ne  pas  différer  de  cellesde 
la  forme  aiguë  commune. 

Fo7'me  subaiguë.  —  La  caractéristique  de  cette  forme,  qui  établit 
la  transition  entre  la  précédente  et  la  forme  chronique,  est  «  de  pro- 
céder par  poussées  successives,  coïncidant  ou  non  avec  les  poussées 
pulmonaires,  et  le  plus  souvent  aggravées  par  elles.  »  (Ducau)(l).  Mal- 
gré les  rémissions,  sa  marche  est  progressive,  et  sa  terminaison  fatale. 
Sa  durée  est  en  moyenne  de  dix  mois  à  un  an,  mais  dans  quelques 
cas  relativement  heureux,  elle  peut  passer  à  l'état  chronique,  et  durer 
alors  beaucoup  plus  longtemps.  Sa  symptomatologie  ne  diffère  guère 
de  celle  de  la  forme  aiguë  que  par  des  alternatives  d'exacerbation  et 
de  répit.  Les  premières  lésions  visibles  au  laryngoscope,  affectant 
presque  toujours  de  préférence  la  région  aryténoïdienne,  peuvent 
rester  assez  longtemps  stationnaires  ;  mais  à  un  moment  donné,  elles 
arrivent  à  ne  pas  différer  sensiblement  de  celles  que  nous  avons  déjà 
décrites.  A  mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  les  poussées  d'ag- 
gravation se  rapprochent  de  plus  en  plus,  et  la  règle  est  qu'à  la  fm 
l'affection  prenne  une  marche  se  rapprochant  beaucoup  de  celle  de  la 
forme  aiguë. 

(1)  Ducau,  Des  formes  cliniques  de  la  tub.  laryngée.  Thèse,  Bordeaux,  1883. 
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Forme  chronique . — La  forme  chronique  de  la  tuberculose  laryngée  esl 
caractérisée  «  par  la  tendance  constante  de  ses  lésions  à  rester  lon- 
guement discrètes  et  localisées  en  des  points  déterminés,  et  par  la 
lenteur  de  leur  processus.  »  (Ducau).  Elles  peuvent  être  longtemps 
bornées  aux  cordes  vocales  inférieures  et  principalement  à  leur  partie 
postérieure;  mais,  dans  la  plupart  des  cas,  elles  occupent  à  la  fois  la 
région  aryténoïdienne  et  la  partie  postérieure  des  cordes  vocales. 
Quelquefois  les  replis  aryténo-épiglottiques  et  les  cordes  vocales  su- 
périeures sont  atteints,  ainsi  que  la  face  laryngienne  de  l'épiglotte. 
Lorsqu'elle  a  duré  quelque  temps,  elle  donne  souvent  lieu  à  des  pro- 
ductions tuberculeuses  hyperplasiques  qui  rétrécissent  plus  ou  moins 
l'orifice  glottique.  Cette  forme  atteint  les  gens  d'âge  moyen,  et,  d'après 
Moure  et  Bertier,  le  plus  grand  nombre  des  malades  ont  de  trente- 
cinq  à  quarante-cinq  ans;  mais  on  l'observe  également  chez  des  gens 
plus  jeunes,  et  enfin  chez  des  gens  plus  âgés.  Elle  dure  généralement 
plusieurs  années,  quelquefois  elle  se  prolonge  indéfiniment.  Dans  quel- 
quelques  cas  rares,  on  peut  la  voir  rétrograder  et  même  guérir. 

Pendant  la  première  période  de  la  maladie,  les  troubles  fonction- 
nels sont  très  peu  marqués.  Si  le  poumon  est  indemne,  le  malade  ne 
tousse  pas  et  rend  à  peine  quelques  crachats  muqueux.  Il  n'y  a  pas 
de  salivation,  mais  au  contraire,  dans  la  plupart  des  cas,  de  la  séche- 
resse de  la  gorge  et  quelquefois  une  sensation  de  gêne  au  niveau  du 
larynx,  sans  douleur  proprement  dite.  Non  seulement  il  n'y  a  pas  de 
dysphagie,  mais  la  sensation  de  gêne  disparaît  souvent  au  moment  des 
repas  (Ruault).  Le  début,  est  en  somme,  insidieux,  et  se  révèle  surtout 
par  des  troubles  vocaux  consistant  en  un  enrouement  persistant.  A 
l'examen  laryngoscopique,  on  reconnaît  que  le  larynx,  comme  le 
pharynx  et  le  voile  du  palais,  est  plus  ou  moins  notablement  anémié, 
sauf  à  la  région  aryténoïdienne,  qui  fait  contraste  par  une  légère  rou- 
geur, quelquefois  un  peu  de  gonflement,  avec  la  pâleur  des  parties 
voisines.  Cette  rougeur  s'étend  à  la  partie  postérieure  des  cordes  vo- 
cales qui  sont  plus  ou  moins  dépolies  et  prennent  l'aspect  catarrhal. 
Les  glandes  de  l'espace  intéraryténoïdien  sont  ordinairement  tumé- 
fiées, et  cette  région,  hérissée  de  petites  saillies,  offre  l'aspect  dit  «  vel- 
vétique  » .  Cette  période  a  une  durée  indéterminée,  souvent  très  longue. 

Mais  à  un  moment  donné,  la  plupart  du  temps  sous  l'influence 
d'une  cause  occasionnelle,  qui  provoque  une  congestion  laryngée,  par 
exemple  d'un  coup  de  froid,  d'une  exposition  aux  poussières  ou  d'une 
fatigue  de  la  voix,  la  maladie  progresse  et  passe  à  la  période  d'évo- 
lution. Les  troubles  fonctionnels  sont  alors  subordonnés  à  l'étendue 
et  surtout  au  siège  des  lésions.  Si  celles-ci  n'occupent  ni  la  région 
interaryténoïdienne  ni  les  cordes  vocales  inférieures,  la  voix  peut 
être  peu  altérée  ;  mais  comme  les  régions  ci-dessus  mentionnées  sont 
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atteintes  plus  ordinairement,  les  troubles  vocaux  sont  la  règle  :  la 
voix  est  rauque,  et  peut  s'éteindre  complètement.  Lorsque  les  aryté- 
noïdes  et  l'épiglotte  sont  atteints,  la  dysphagie  apparaît,  et  souvent 
aussi  l'otalgie  ;  mais  le  ptyalisme  s'observe  beaucoup  moins  rare- 
ment que  dans  les  formes  aiguës  et  subaiguës.  La  toux,  qui  est  mo- 
difiée dans  le  même  sens  que  la  voix,  et  l'expectoration,  sont  plutôt 
sous  la  dépendance  des  lésions  ganglionnaires  et  pulmonaires.  L'exa- 
men laryngoscopique  montre  un  gonflement  d'ordinaire  limité  aux 
parties  postérieures  du  larynx  et  envahissant  plus  rarement  l'épi- 
glotte; mais  ce  gonflement  n'est  jamais  très  marqué,  et  n'offre  pas 
l'aspect  œdémateux  décrit  dans  les  formes  précédentes. 

Les  ulcérations  qui  se  forment  sur  les  mêmes  points  ofl'rent  les  ca- 
ractères précédemment  décrits,  mais  d'ordinaire  elles  restent  long- 
temps discrètes.  Souvent  leurs  bords  donnent  naissance  à  des  produc- 
tions tuberculeuses  végétantes,  polypiformes,  de  couleur  gris-rosé, 
ressemblant  à  de  petites  crêtes  de  coq.  Les  ulcérations  sont  d'ordi- 
naire limitées  à  l'espace  interaryténoïdien  et  au  tiers  postérieur  des 
cordes  vocales;  elles  peuvent  n'exister  que  d'un  seul  côté.  Lorsqu'elles 
ont  envahi  les  deux  cordes  vocales  inférieures,  les  bords  libres  de 
celles-ci  prennent  un  aspect  déchiqueté,  en  dents  de  scie,  qu'on  a  ap- 
pelé «  aspect  serratique  ».  Souvent  l'épiglotte  offre  l'aspect  dit  «  chas- 
sieux »,  dû  aux  lésions  des  glandes  qui  occupent  son  bord  libre. 

Les  troubles  de  la  motilité  du  larynx  sont  dus  soit  à  des  paraly- 
sies, soit  à  des  spasmes,  plus  souvent  encore  à  des  lésions  des  articu- 
lations crico-aryténoïdiennes,  qui  peuvent  amener  l'immobilité  plus  ou 
moins  complète  d'une  ou  des  deux  cordes  vocales.  Brissaud  et  Ruault 
(communication  orale)  ont  observé  dernièrement  un  cas  d'arthrite 
crico-aryténoïdienne  double,  tuberculeuse,  qui  avait  simulé  pendant 
la  vie  une  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte.  II  y  avait  une  tumé- 
faction œdémateuse  très  marquée  des  aryténoïdes  et  des  replis  ary- 
épiglottiques;  mais  on  pouvait,  à  l'examen  laryngoscopique,  voir  les 
cordes  vocales  immobiles  et  très  près  de  la  ligne  médiane.  L'auscul- 
tation du  poumon  ne  donnait  pas  de  renseignements.  Le  malade  suc- 
comba dans  un  accès  de  suffocation  au  moment  où  on  avait  déjà 
commencé  la  trachéotomie.  A  l'autopsie,  on  ne  trouva  que  quelques 
granulations  tuberculeuses  aux  sommets  des  poumons.  L'examen  du 
larynx,  fait  par  Ruault  en  présence  du  professeur  Cornil,  montra  que 
l'organe,  qui  ne  présentait  aucune  ulcération,  était  entièrement  infiltré 
de  tubercules.  Les  cordes  vocales  étaient  immobiles  sur  la  ligne  mé- 
diane, au  lieu  de  présenter  la  position  cadavérique  ordinaire.  Les  deux 
articulations  crico-aryténoïdiennes  étaient  altérées  et  remplies  de  pus. 
L'examen  histologique,  pratiqué  par  Marfan,  montra  qu'il  s'agissait 
bien  d'arthrites  tuberculeuses.  Cette  observation  présente  un  double 
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intérêt,  car  elle  montre  en  même  temps  qu'on  a  eu  affaire,  très  vrai- 
semblablement, à  une  laryngite  tuberculeuse  primitive.  Il  importe  de 
remarquer  que  dans  les  sténoses  glottiques  progressives,  qu'elles 
soient  dues  à  des  paralysies,  à  des  lésions  articulaires  ou  a  des  pro- 
duclions  hyperplasiques,  les  accès  de  suffocation  sont  le  fait  des 
spasmes  surajoutés  des  adducteurs  des  cordes  vocales.  Ces  accidents 
respiratoires  sont  rares  avant  la  fin  de  la  période  d'évolution  ou  le 
commencement  de  la  période  de  terminaison. 

D'ailleurs  le  début  de  celle-ci  est  marqué  par  une  exacerbation  des 
symptômes,  et  l'examen  laryngoscopique  en  rend  aisément  compte. 
Les  lésions  ont  fini  par  se  généraliser,  l'épiglotte  a  été  envahie,  le 
larynx  n'est  plus  qu'une  vaste  plaie  suppurante.  Mais  la  plupart  du 
temps  le  malade  n'a  pu  arriver  à  cette  période,  il  a  succombé  dans  le 
cours  de  la  seconde  aux  progrès  de  la  cachexie  et  des  lésions  pulmo- 
naires. Sinon,  il  n'est  pas  rare  de  voir  l'affection  laryngée  marcher 
rapidement,  à  la  fin,  et  prendre  la  forme  aiguë. 

La  tuberculose  laryngée  est  d'une  extrême  gravité,  et  la  présence 
de  cette  complication  assombrit  de  beaucoup  le  pronostic  de  la 
phtisie  pulmonaire.  La  laryngite  tuberculeuse  aiguë,  miliaire  ou 
vulgaire,  est  toujours  et  sans  exception  rapidement  mortelle.  La 
forme  subaiguë  ne  pardonne  guère  davantage,  et  la  seule  espé- 
rance qu'on  puisse  avoir  est  de  voir  parfois  l'affection  passer  à  la 
forme  chronique.  Quant  à  celle-ci,  elle  finit  par  tuer  dans  la  grande 
majorité  des  cas;  mais  il  est  incontestable  qu'elle  peut  aussi  guérir, 
comme  l'affection  pulmonaire  elle-même.  L'opinion  de  Mandl, 
Isambert,  Krishaber  et  Peter,  Morell-Mackeuzie,  Masséi,  qui  sou- 
tiennent que  l'affection  est  toujours  et  nécessairement  mortelle, 
est  évidemment  passible  d'exagération.  Noël  Guéneau  de  Mussy  ad- 
mettait, à  titre  exceptionnel,  la  possibilité  delà  guérison,  le  professeur 
Jaccoud  et  E.  et  J.  Bœckel  partagent  cette  manière  de  voir  avec  la 
plupart  des  laryngologistes  contemporains  :  Schrôtter,  Schnitzler, 
Stôrk,  Frânkel,  Schmidt,  Bosworth,  Porter,  Héring,  Ruault,  Gou- 
guenheim,  Moure,  etc.  A  la  fin  de  sa  vie,  Krishaber  était  moins  affir- 
matif  que  dans  l'article  écrit  en  collaboration  avec  le  professeur 
Peter.  Déjà,  au  congrès  de  Milan,  il  admettait  la  possibilité  de  la  gué- 
rison de  l'ulcération  tuberculeuse,  mais,  ajoutait-il,  «  c'est  le  malade 
qui  ne  guérit  pas  ».  Dans  une  note  manuscrite  remise,  peu  de  temps 
avant  sa  mort,  à  M.  Hanot,  Krishaber  s'exprime  de  la  façon  suivante  : 
«  J'attribue,  dit-il,  à  une  interprétation  erronée  les  nombreux  cas  de 
guérison  de  tuberculose  du  larynx  cités  dans  les  auteurs.  La  laryn- 
gite est  fréquente  dans  la  tuberculose  pulmonaire  ;  tant  qu'elle  n'est 
pas  ulcéreuse,  elle  peut  guérir,  alors  même  qu'elle  atteint  les  aryté- 
noïdes  ou  l'épiglolte  ;  mais  lorsque  sur  un  individu  atteint  de  tuber- 
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culose  pulmonaire  on  constate  des  ulcérations  dans  les  parties  qui 
viennent  d'être  mentionnées,  la  cicatrisation  ne  se  fait  pas...  La  va- 
riété de  laryngite  tuberculeuse  la  plus  grave  est  celle  qui  atteint  la 
partie  de  l'organe  contiguë  au  pharynx  et  à  l'œsophage,  c'est-à-dire 
l'épiglotte  et  les  aryténoïdes  ;  la  tuberculose  limitée  aux  cordes  vocales 
proprement  dites  atTecte  une  marche  beaucoup  plus  lente  et  retentit 
moins  sur  l'état  général.  »  Krishaber  ajoute  qu'il  a  observé  trois  cas 
de  guérison  apparente  de  phtisie  laryngée  ;  les  trois  malades  avaient 
des  ulcérations  des  cordes  vocales  et  des  lésions  pulmonaires  évi- 
dentes. Ils  ont  guéri  sans  traitement  local  d'aucune  sorte.  Ce  sont  les 
seuls  cas  de  guérison  qu'ait  observés  Krishaber  sur  SOO  observa- 
tions de  phtisie  laryngée.  «  Je  n'ai  pas  vu  guérir,  ajoute-t-il,  un  seul 
malade  atteint  d'ulcérations  de  l'épiglotte  et  des  aryténoïdes...  11  ar- 
rive assez  fréquemment  que  des  individus  atteints  pendant  plusieurs 
années  de  laryngite  non  ulcéreuse  deviennent  tuberculeux.  Je  ne  puis 
afûrmer  d'une  façon  péremptoire  que  ces  individus  n'aient  pas  eu  des 
tubercules  dans  le  larynx  dès  le  début,  mais  ce  qui  me  permet  d'ad- 
mettre que  l'inflammation  a  précédé  le  tubercule,  c'est  que  le  tuber- 
cule du  larynx  affecte  presque  invariablement  une  marche  rapide, 
tandis  que  l'inflammation  dont  il  vient  d'être  question  reste  station- 
naire  pendant  de  longues  années,  et  ne  se  termine  par  des  ulcérations 
qui  ont  le  véritable  caractère  tuberculeux  que  lorsque  le  poumon  est 
affecté  à  son  tour.  »  Ce  que  nous  savons  aujourd'hui  de  la  nature  de 
l'immense  majorité  des  laryngites  des  tuberculeux,  démontrée  par  les 
recherches  de  Doléris,  suffit  pour  répondre  à  cette  note  de  Krishaber, 
qui  exagère  également  de  beaucoup  en  affirmant  que  le  tubercule  du 
larynx  affecte  presque  invariablement  une  marche  rapide.  Pour  nous, 
nous  croyons  à  la  possibilité  de  la  guérison  de  certaines  formes  de  la 
tuberculose  laryngée.  Assez  souvent  en  effet,  aux  autopsies,  on  trouve 
des  ulcérations  cicatrisées,  et  comme  d'ailleurs  certaines  phtisies  la- 
ryngées chroniques  ne  se  décèlent  que  par  une  ou  deux  ulcérations,  il 
semble  incontestable  que  la  cicatrisation  de  ces  ulcérations  constituera 
une  guérison.  Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  pronostic  de  l'affec- 
tion est  presque  toujours  fatal.  Les  guérisons  ne  sont  la  plupart  du 
temps  qu'apparentes,  ou  du  moins  temporaires;  les  guérisons  com- 
plètes et  définitives  sont  exceptionnelles. 


§  3.  —  Appareil  digestif. 

Les  phtisiques  présentent  souvent  des  granulations  sur  la  muqueuse 
buccale;  si  elles  sont  peu  nombreuses,  elles  passent  plus  ou  moins 
inaperçues.  Mais  chez  quelques  malades  le  développement  des  lésions 
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tuberculeuses  dans  la  bouche  est  tel  qu'il  y  a  véritablement  phtisie 
buccale.  Par  la  douleur,  la  gêne  de  déglutition,  les  phénomènes  de 
résorption  putride  qu'elles  entraînent,  ces  altérations  tuberculeuses  de 
la  bouche  ont  parfois  la  plus  fâcheuse  influence. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  germination  des  tubercules  sur  la 
muqueuse  de  la  bouche  et  du  pharynx  se  fait  avec  une  telle  violence 
et  une  telle  rapidité  qu'elle  constitue  une  sorte  de  phtisie  buccale 
ou  pharyngée  dans  laquelle  la  difficulté  de  la  mastication  et  de  la 
déglutition  devient  telle  que,  comme  dans  l'ulcère  épiglottique  étendu, 
la  mort  arrive  par  inanition. 

La  dyspepsie  est  une  complication  fréquente  ;  quand  elle  se  prolonge, 
c'est  une  complication  véritablement  grave.  La  phtisie  dyspeptique  est 
une  phtisie  à  courte  échéance.  Il  est  des  malades  chez  qui  l'anorexie  est 
absolue,  chez  qui  l'ingestion  de  la  moindre  quantité  d'aliments  s'ac- 
compagne de  véritable  gastralgie  avec  vomissements.  En  outre  des 
vomissements  réflexes  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  il  en  est  d'autres 
liés  aux  altérations  de  la  muqueuse  de  l'estomac  que  nous  n'avons 
pas  à  décrire  ici,  vomissements  douloureux,  opiniâtres,  composés  des 
aliments  mêlés  d'un  mucus  acide  ou  d'un  liquide  muqueux  ou  bilieux 
avec  peu  de  débris  alimentaires. 

Mais  la  complication  la  plus  grave  est  évidemment  l'ulcère  simple 
et  les  perforations  auxquelles  il  peut  donner  lieu.  Simple  coïncidence 
ou  cause  de  phtisie  par  inanition,  l'ulcère  rond  serait  22  fois  sur 
100  accompagné  de  tuberculose  (Dietrich,  Cazit,  Steiner,  Volkmann). 

Dans  un  cas  de  Besnier  (Soc.  anat.,  1875),  un  abcès  tuberculeux 
d'un  ganglion  abdominal  s'ouvrit  dans  l'estomac  et  détermina  une 
perforation. 

La  diarrhée  permanente  coUiquative  est  un  des  éléments  morbides 
les  plus  graves  de  la  maladie,  qu'elle  soit  liée  à  la  dégénérescence 
amyloïde  des  vaisseaux  et  aux  ulcères  ronds  intestinaux  correspon- 
dants, aux  ulcères  tuberculeux  de  l'intestin,  aux  altérations  des  glandes 
intestinales,  ou  encore  qu'elle  ne  réponde  à  aucune  lésion  bien  ca- 
ractérisée, comme  on  l'a  vu  dans  des  cas  où  elle  était  profuse,  con- 
tinue et  douloureuse. 

Lorsque  le  gros  intestin  présente  la  variété  de  lésion  décrite  par 
Lebert  sous  le  nom  de  colite  diphtéritique  et  qui  a  la  plus  grande 
analogie  avec  la  dysenterie,  plus  les  altérations  s'étendent  vers  le 
rectum,  plus  on  observe  le  ténesme,  les  selles  peu  copieuses,  mais 
souvent  répétées,  le  brûlement  à  l'extrémité  terminale  de  l'intestin. 
La  typhlite  concomitante  ne  détermine  souvent  que  des  symptômes 
peu  nets  et  peu  tranchés.  Dans  quelques  cas  cependant,  on  observe 
les  signes  ordinaires  de  la  typhlite,  de  la  pérityphlite,  même  avec  sup- 
puration de  la  fosse  iliaque. 
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Les  hémorrhagies  intestinales  se  font  assez  rarement  au  niveau  des 
ulcérations  tuberculeuses;  toutefois,  elles  sont  susceptibles  de  s'y 
produire  et  même  avec  une  abondance  extrême.  Nous  avons  eu  l'oc- 
casion de  voir  deux  phtisiques  succomber  à  des  hémorrhagies  intes- 
tinales véritablement  foudroj^antes.  On  trouva  à  l'autopsie  sur  une 
plaque  de  Peyer  ulcérée,  une  petite  tache  noire  circulaire  indiquant 
la  coupe  transversale  d'un  vaisseau  qui  s'était  ouvert  au  milieu  de 
l'ulcération. 

Reimer  a  rapporté  une  observation  d'une  hémorrhagie  intestinale 
considérable  chez  un  enfant,  à  la  suite  d'un  ulcère  tuberculeux  du 
rectum. 

Girode  rapporte  une  observation  d'entérite  tuberculeuse  primitive, 
dont  les  premiers  débuts  furent  remarqués  par  des  hémorrhagies 
intestinales  très  graves  et  répétées,  qui  amenaient  la  malade  à  un  état 
d'anémie  profonde  et  imprimaient  à  la  phtisie  une  marche  plus  rapide. 

Les  ulcérations  donnent  lieu  a  des  perforations  intestinales  neuf  fois 
sur  cent  d'après  Lebert,  plus  souvent  encore  pour  Haberson  et  Albers. 
La  perforation  intestinale  se  fait  souvent  d'une  manière  tout  à  fait 
latente,  délimitée  qu'elle  est  par  les  adhérences  péritonéales  ;  d'ordi- 
naire, la  communication  se  fait  avec  une  anse  intestinale  voisine.  Dans 
un  cas  de  Rindfleisch,  la  communication  existait  en  cinq  endroits  diffé- 
rents du  même  intestin.  Même  dans  ces  circonstances  relativement 
favorables,  l'absorption  intestinale  est  profondément  troublée,  surtout 
lorsqu'un  point  élevé  de  l'intestin  s'abouche  avec  un  point  inférieur. 

D'autres  fois,  la  perforation  détermine  une  péritonite  diffuse  avec 
douleurs  vives,  ballonnement  rapide,  nausées,  vomissements,  consti- 
pation qui  devient  mortelle  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures 
Lebert  a  observé  une  perforation  d'intestin  dans  la  vessie  avec  émis- 
sion de  matières  fécales  mélangées  aux  urines.  Assez  souvent  aussi,  les 
perforations  communiquent  avec  une  poche  intra-péritonéale,  limitée 
par  des  fausses  membranes  et  qui  s'ouvrent  bientôt  à  l'extérieur  au 
niveau  de  l'ombilic.  11  n'est  pas  besoin  d'insister  sur  la  gravité  de  ces 
fistules,  de  la  perturbation  qu'elles  apportent  à  la  circulation  des 
matières  intestinales,  des  phénomènes  de  putridité  qui  se  produisent 
dans  la  poche  intermédiaire  et  de  l'infection  consécutive. 

La  péritonite  tuberculeuse  coexiste  d'ordinaire  avec  les  lésions  de 
l'intestin  sous  forme  d'une  péritonite  limitée  au  niveau  des  ulcéra- 
tions ;  quelquefois  l'inflammation  se  généralise  à  toute  la  séreuse, 
donnant  lieu  à  tout  l'ensemble  clinique  de  la  péritonite  tuberculeuse 
que  nous  n'avons  pas  à  détailler  ici.  Lorsque  la  péritonite  chronique 
tuberculeuse  coexiste  avec  la  phtisie  pulmonaire  elle  aggrave  encore 
le  désordre  des  fonctions  digestives  et  précipite  la  terminaison  fatale. 
Les  altérations  des  ganglions  mésentériques  qui  se  constatent  chez  le 
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tiers  ou  chez  le  cinquième  des  phtisiques  jouent,  sans  aucun  doute, 
un  rôle  important  dans  la  production  des  troubles  nutritifs  ;  les  gan- 
glions hypertrophiés  compriment  souvent  les  chylifères  et  diminuent 
ainsi  mécaniquement  l'action  de  l'absorption  intestinale  déjà  entravée 
par  les  lésions  de  la  muqueuse  elle-même. 

Girode,  qui  rapporte  deux  cas  de  perforation,  n'a  constaté  dans 
ces  faits  que  des  lésions  de  péritonite  circonscrite.  Au  contraire,  il 
cite  un  cas  de  péritonite  terminale  étendue  à  une  grande  largeur  du 
péritoine  intestinal  seul  ;  le  revêtement  pseudo-membraneux  récent 
extrêmement  développé,  la  congestion  intense  de  l'intestin,  les  hé- 
morrhagies  interstitielles  indiquaient  un  raptus  congestif  inflamma 
toire  des  plus  aigus  vers  toute  l'épaisseur  de  la  paroi  intestinale. 

Sous  l'influence  du  développement  des  granulations  ou  des  tuber- 
cules dans  le  foie,  il  se  produit  une  sorte  d'hépatite  interstitielle  qui 
entrave  la  circulation  sanguine  et  des  altérations  diverses  du  paren- 
chyme (dégénérescence  graisseuse,  amyloïde),  véritable  cirrhose 
tuberculeuse,  qui  prennent  sans  doute  une  large  part  dans  la  dénu- 
trition du  malade.  Les  tubercules  des  voies  biliaires  s'accompagnent 
d'angiocholite  catarrhale  ulcéreuse  ou  non,  et  il  est  possible,  qu'à 
cause  de  leur  siège,  les  granulations  produisent  une  angiocholite  ca- 
pillaire qui  a  été  invoquée  comme  l'explication  de  phénomènes  d'ic- 
tère grave  observés  chez  quelques  phtisiques. 

La  fistule  à  l'anus  est  assez  fréquente  chez  les  tuberculeux,  et  on 
admet  généralement  qu'elle  est  due  à  des  ulcérations  tuberculeuses 
de  la  muqueuse  du  rectum.  Il  en  résulte  quelquefois  de  grands  décol- 
lements de  la  peau  avec  ouverture  du  côté  de  l'intestin  et  du  côté  du 
tégument  externe.  D'ordinaire  la  peau  au  niveau  de  l'ulcération  est 
livide,  décolorée,  déchiquetée  et  l'orifice  donne  issue  à  un  pus  peu 
abondant,  de  mauvaise  nature,  et  qui  contient  dans  quelques  cas 
des  grumeaux  qui  ont  tous  les  caractères  physiques  et  microscopi- 
ques de  la  matière  caséeuse. 

§  4.  —  Appareil  circulatoire. 

A  l'état  ordinaire,  il  est  bien  remarquable  que  le  cœur  reste  com- 
plètement ou  presque  complètement  indépendant  des  lésions  pulmo- 
naires. L'altération  cardiaque  est  toujours  au  cours  de  la  phtisie  une 
véritable  complication. 

Le  myocarde  s'altère  surtout  dans  la  phtisie  aiguë  sous  forme  de 
dégénérescence  graisseuse  qu'on  rencontrera  encore  dans  les  poussées 
aiguës  survenant  au  cours  de  la  phtisie  chronique.  Dans  la  phtisie 
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clironique  ordinaire  on  noie  plutôt  l'atrophie  cardiaque  avec  dégéné- 
rescence sclérease  que  la  myocardite  graisseuse  ou  granuleuse  ai- 
guë. Quoi  qu'il  en  soit,  cette  myocardite  se  traduit  ici  par  l'appareil 
symptomatique  ordinaire  :  diminution  de  l'impulsion  cardiaque,  affai- 
blissement du  bruit  systolique,  bruit  de  souffle  léger  au  premier  temps 
par  tension  insuffisante  des  valvules  ;  quelquefois  arythmie.  Elle 
produit  par  elle-même  de  la  dyspnée  et  s'ajoute  ainsi  aux  autres 
causes  de  dyspnée  ;  jointe  à  l'atrophie  de  l'organe,  elle  concourt, 
sans  doute,  pour  une  large  part  à  la  production  des  syncopes  mor 
telles  signalées  dans  certaines  observations. 

A  l'opposite  de  cette  myocardite,  il  faut  placer  l'insuffisance  tricus- 
pide  qui  se  rencontre  surtout  dans  la  phtisie  chronique  avec  sclérose 
pulmonaire.  Celte  insuffisance  est  justement  le  danger  le  plus  grand 
de  cette  forme  relativement  bénigne  de  la  phtisie.  Cette  lésion  s'ac- 
compagne, en  effet,  .d'ordinaire,  de  stase  veineuse  généralisée  avec 
œdème  pulmonaire,  congestion  hépatique,  rénale,  œdème  des  mem- 
bres inférieurs,  toutes  lésions  qui  entravent  encore  l'hématose  et  la 
nutrition  des  organes.  Pour  le  professeur  Jaccoud,  qui  a  étudié 
tout  particuhèrement  cette  question,  la  dilatation  du  cœur  droit  aurait 
cependant  une  influence  heureuse  ;  elle  compenserait  l'accroissement 
de  pression  dans  l'artère  pulmonaire,  et  préviendrait  en  quelque 
sorte  les  hémorrhagies. 

Parmi  les  complications  de  cet  ordre,  il  faut  en  troisième  lieu  pla- 
cer la  péricardite  tuberculeuse  ou  non  tuberculeuse. 

La  tuberculose  du  péricarde  ne  peut  se  manifester  que  par  les 
signes  d'une  péricardite,  et  la  nature  de  celle-ci  ne  se  diagnostique 
que  par  l'état  général  du  sujet.  C'est  ainsi  qu'on  put  faire  le  diagnostic 
dans  l'observation  suivante  rapportée  par  Thaon  :  «  Pendant  mon 
internat  dans  le  service  de  Barthez  à  l'hôpital  des  Enfants,  j'ai 
été  témoin  d'un  cas  qui  a  soulevé  toutes  ces  questions.  Une  péri- 
cardite s'était  déclarée  brusquement  chez  un  enfant  de  neuf  ans,  non 
rhumatisant,  de  constitution  faible  ;  pendant  longtemps  on  ne  trou- 
vait qu'une  fièvre  rémittente,  de  la  matité  précordiale,  alternant  avec 
du  frottement,  puis  tardivement  survinrent  des  phénomènes  thoraci- 
ques  :  râles  généralisés,  submatité  et  respiration  bronchique  sous  une 
clavicule.  L'enfant  allait  mourir  lorsqu'il  fut  repris  par  ses  parents. 
Barthez,  assisté  par  Bergeron,  n'a  pas  hésité,  en  s'aidant  des  corh- 
mémoratifs,  en  procédant  par  élimination,  à  songer  à  la  péricardite 
tuberculeuse,  et  lorsque  les  signes  thoraciques  apparurent,  il  les  re- 
vendiqua en  faveur  de  son  hypothèse. 

Contrairement  à  ce  qu'énonce  Reilhard  (1)  dans  sa  thèse,  la  péri- 

(1)  Reilhard,  Th,  1875. 
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cardite  tuberculeuse  ne  serait  pas  avant  tout  une'  péricardite  avec 
épanchement  et  surtout  avec  épanchement  abondant.  Rousseau  (1)  a 
trouvé  que,  sur  35  cas,  dix  fois  la  péricardite  était  sèche.  Quant  à 
cet  épanchement,  il  est  d'ordinaire  peu  abondant  et  presque  toujours 
séreux  ou  souvent  légèrement  sanguinolent. 

La  péricardite  indépendante  de  la  granulation  n'est  pas  rare. 
Exceptionnellement  la  pathogénie  en  est  toute  particulière.  Un  gan- 
glion bronchique  suppuré  contracte  des  adhérences  avec  le  péricarde 
et  finit  par  s'ouvrir  dans  celui-ci.  Il  survient  alors  presque  subitement 
ime  péricardite  suraiguë,  mortelle  en  quelques  heures;  Lebert  en  a 
observé  plusieurs  exemples.  Cette  péricardite  est  habituellement  sè- 
che, d'autres  fois  accompagnée  d'épanchement,  soit  séreux,  soit  hé- 
morrhagique,  soit  purulent.  «  Chez  plusieurs  de  mes  malades,  dit 
Lebert,  les  signes  de  la  péricardite  chronique,  trouvée  plus  tard  non 
tuberculeuse,  ont  existé  pendant  des  mois  avant  les  premiers  signes 
de  la  maladie  pulmonaire,  ce  qui  permet  de  supposer  qu'une  péricar- 
dite suppurative  prolongée  peut  tout  aussi  bien  provoquer  secondai- 
rement la  tuberculose  pulmonaire  que  la  pleurésie  chronique.  »  Il 
ajoute  que  la  péricardite  peut  guérir  chez  les  tuberculeux,  tout  comme 
chez  ceux  qui  ne  le  sont  pas  et  qu'on  constate  alors,  à  l'autopsie, 
l'oblitération  complète  du  péricarde.  Il  en  est  de  même  d'ailleurs 
pour  certaines  pleurésies  intercurrentes  de  phtisiques.  Quant  à  la 
fréquence  de  la  péricardite  chez  les  tuberculeux,  «  je  vois,  dit  le  pro- 
fesseur Jaccoud,  dans  les  relevés  de  Bamberger,  que  sur  57  cas  de 
péricardite,  6  (c'est-à-dire  5  pour  100  environ)  ont  été  la  suite  de  la 
pleurésie  et  de  la  pneumonie  et  que  8  (c'est-à-dire  14  pour  100,  ont 
pris  naissance  dans  le  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Cette  pé- 
ricardite apporte  quelquefois  son  appoint  dans  le  complexus  morbide, 
en  ajoutant  la  cachexie  cardiaque  à  la  cachexie  tuberculeuse.  » 

D'autres  complications  relèvent  encore  du  système  circulatoire.  Ci- 
tons d'abord  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  qui  prédispose  à 
la  phtisie  ou  en  accélère  la  marche  et  la  thrombose  du  même  vaisseau 
qui  est  dans  quelques  cas  un  des  agents  de  production  de  l'asphyxie 
terminale  et  rapide  (2).  Les  coagulations  cachectiques  du  cœur  droit 
sont  parfois  le  départ  de  petites  embolies  pulmonaires  avec  leur  suite 
habituelle.  C'est  aussi  le  lieu  de  rappeler  ces  embolies  cérébrales  qui 
proviennent  de  coagulations,  probablement  inopexiques,  développées 
sur  les  valvules  et  autour  des  cordages  tendineux  du  cœur  gauche. 

La  tuberculose  pulmonaire,  comme  toutes  les  maladies  cachecti- 
ques, compte  au  nombre  de  ses    complications  la  phlegmatia  alba 

(1)  Rousseau,  Th.  1882. 

(2)  Hauot,  Soc.  anat.,  1873.  —  Pnguet,  Thèse  1878.  —  ïîarety,  De  la  mort  chez  les 
phtisiques  par  thrombose  ou  embolie  de  l'artère  pulm.  {Nice,  méd.,  1877). 
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dolens.  Tandis  que  la  phlegmatia  se  produit  assez  souvent  au  début 
du  cancer,  elle  n'apparaît  guère  qu'à  la  période  terminale  de  la 
phtisie-  Elle  envahit  d'abord  la  jambe  gauche,  exceptionnellement  la 
droite;  on  l'a  vue  apparaître  tout  d'abord  au  bras  (Trousseau);  elle 
augmente  progressivement  avec  sa  symptomatologie  habituelle,  ne 
disparaît  jamais  complètement.  Elle  annonce  d'ordinaire  une  fin 
prochaine  et  peut  tuer  brusquement  par  embolie.  Louis  en  cite  un 
exemple  et  Tersec  un  autre  (1).  D'ailleurs,  la  phlegmatia  ne  devra  pas 
être  confondue  avec  l'œdème  cachectique,  moins  douloureux,  moins 
persistant,  d'une  signification  relativement  moins  grave ,  ni  avec 
l'œdème  des  membres  inférieurs  qui  s'explique  soit  par  l'insuffisance 
tricuspide,  soit  par  la  pneumonie  chronique  péri-tuberculeuse  (Char- 
cot,  Jaccoud). 

Purpura  hémorrhagique.  —  Cette  complication,  surtout  fréquente 
dans  la  phtisie  aiguë,  a  été  signalée  par  Forget  (2),  Leudet  (3),  Char- 
cot  (4),  Vernière  (o),  Hanot  (6). 

§  5.  —  Appareil  génito-urinaire. 

La  tuberculose  génito-urinaire  éclate  parfois  au  cours  de  la  phti- 
sie chronique  avec  sa  symptomatologie  spéciale.  D'autres  altérations 
non  tuberculeuses  des  organes  génito-urinaires  paraissent  cependant 
subordonnées  à  l'évolution  de  la  maladie  pulmonaire. 

Bernheim  et  Dickinson  ont  fait  remarquer  que  la  néphrite  parenchy- 
mateuse  complique  la  phtisie  comme  elle  complique  toutes  les  mala- 
dies chroniques  ;  les  observations  de  néphrite  interstitielle  imputable 
à  la  tuberculose  chronique  sont  peu  nombreuses  et  peu  nettes. 
D'ailleurs  il  faut  toujours  vider  la  question  préjudicielle  de  savoir 
si  la  néphrite  n'a  pas  précédé  la  tuberculose.  Dans  le  rein,  l'alté- 
ration amyloide  est  constamment  liée  à  une  néphrite  parenchyma- 
teuse  ou  albumineuse  ordinairement  à  son  stade  de  dégénération 
graisseuse.  Ce  degré  de  la  maladie  de  Bright  se  rencontre  plus  sou- 
vent isolé  dans  les  autopsies  de  tuberculose  chronique,  sans  l'altération 
amyloide  des  vaisseaux.  Selon  Traube,  la  dégénérescence  amyloide  se 
rencontrerait  surtout  dans  la  phtisie  chronique  avec  excavation. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  tuberculose  rénale,  les  diverses  dégénéres- 
cences non  spécifiques  de  l'organe  s'accompagnent  d'albuminurie. 
«  L'albumine  que  l'on  trouve  dans  l'urine  des  phtisiques,  dit  Jaccoud, 

(1)  Tersec,  Th.  Paris,  1875. 

(2)  Forget,  Gaz.  méd..  1853. 

(3)  Leudet,  Soc.biol.,  1859. 

(4)  Charcot,  Soc.  biol.,  1857. 

(5)  Vernière,  Tii.  1853. 

(6)  Hanot,  Arch.  ç/én.  de  7ncd.,  1883. 
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est-elle  la  conséquence  de  la  diminution  matérielle  du  champ  de 
l'hématose  pulmonaire,  qui  a  pour  but  d'entraver  les  transformations 
des  albuminoïdes,  ou  bien  résulte-t-elle  de  la  dyspnée  qui  agit  en 
modifiant  mécaniquement  la  circulation  et  en  amenant  des  conges- 
tions passives  dans  les  principaux  viscères? 

«  Les  lésions  qui  se  produisent  chez  les  phtisiques,  graduellement 
et  lentement,  n'apportent  souvent  aucune  entrave  à  l'exercice  régu- 
lier du  mécanisme  respiratoire;  il  n'y  a  donc  pas  chez  eux  de  la 
dyspnée,  mais  seulement  une  diminution  proportionnelle  dans  l'acti- 
vité des  combustions  organiques;  ce  trouble  persistant  de  l'assimila- 
tion, qui  est  d'ailleurs  un  des  symptômes  les  plus  caractéristiques  de 
la  phtisie  pulmonaire,  me  paraît  la  condition  principale  de  l'altération 
de  la  sécrétion  urinaire.  » 

L'albuminurie  se  rencontrerait  24,  7  pour  100  selon  Singer  et  seu- 
lement 3,  6  pour  100  selon  Parkes.  Cette  albuminurie  aboutit  parfois 
aux  accidents  urémiques  soit  à  l'encéphalopathie,  soit  à  la  dyspnée 
urémique;  cette  dernière  combinée  chez  certains  malades  aux  bron- 
chites ou  broncho-pneumonies  magistralement  décrites  par  le  pro- 
fesseur Lasègue. 

La  glycosurie  qui  se  rencontre  au  cours  de  la  phtisie  pulmonaire 
ne  paraît  pas  jouer  le  rôle  de  complication. 

Dans  quelques  cas,  la  peau  des  malades  devient  bronzée,  comme 
dans  la  maladie  d'Addison,  et  d'ordinaire,  on  trouve  à  l'autopsie, 
une  tuberculisalion  des  capsules  surrénales.  Il  ne  paraît  pas  d'ailleurs 
qu'à  la  coloration  bronzée  s'ajoutent  les  autres  symptômes  de  la 
maladie.  Aussi  n'est-ce  pas  là  une  véritable  complication. 

Les  inflammations  chroniques  des  organes  génitaux  sont  beaucoup 
plus  communes  chez  les  femmes  phtisiques  (Brouardel);  on  trouve, 
dans  une  statistique  de  Cari  Henning,  que  sur  56  cas  d'affections 
chroniques  de  l'utérus,  métrites  chroniques,  pelvi-péritonites  non  tu- 
berculeuses, vingt-deux  fois  la  maladie  s'était  développée  chez  des 
phtisiques, 

^  G.  —  Système  nerveux. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  la  longue  énumération  qui  a  été 
faite  des  altérations  variées  tuberculeuses  ou  non  tuberculeuses  qui 
se  produisent  dans  l'axe  cérébro-spinal  au  cours  de  la  phtisie  pul- 
monaire :  méningite,  méningite  cérébro-spinale  tuberculeuses  diffuses  ; 
méningite  tuberculeuse  en  plaques  ;  tubercules  du  cerveau  et  de  la 
moelle  ;  pachyméningite,  méningite  aiguë  ou  chronique  non  tubercu- 
leuse; anémie,  congestion  cérébrale,  hydrocéphalie;  hémorrhagie; 
ramollissement  par  thrombose  cachectique  des  sinus,  etc. 
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11  faut  donc  s'attendre  à  voir  éclater  à  chaque  instant  de  l'évolution 
de  la  maladie,  des  accidents  nerveux  de  tout  ordre.  Dans  quelques 
cas,  c'est  la  méningite  tuberculeuse  ou  la  méningite  aiguë  avec  le 
cortège  des  symptômes  classiques  qui  viennent  enlever  le  malade. 
Ces  symptômes  ne  diffèrent  pas  de  ceux  que  Lebert  rattache  à  l'épen- 
dymite  et  à  l'hydrocéphalie  aiguë.  Plus  rarement,  la  méningite  en 
plaques  se  manifeste  par  des  convulsions,  des  contractures  ou  des 
paralysies  limitées  à  un  seul  côté  du  corps  ou  même  à  un  seul  mem- 
bre, ou  par  des  attaques  avec  délire  et  coma  (Chantemesse). 

Le  délire,  les  hallucinations,  les  attaques  avec  coma,  avec  ou  sans 
paralysie  et  contracture,  qui  éclatent  dans  les  derniers  jours  de  la 
vie  ont  encore  été  rattachés  soit  à  l'anémie,  soit  à  la  congestion 
cérébrale.  Plus  exceptionnellement  on  aura  devant  les  yeux  le  tableau 
symptomatique  de  l'hémorrhagie,  du  ramollissement  cérébral,  de  la 
tumeur  encéphalique  tuberculeuse,  de  la  méningite  chronique. 

En  dehors  du  délire  lié  aux  lésions  organiques,  on  observe  encore 
le  délire  fébrile,  le  délire  par  inanition,  délires  tantôt  calmes,  tantôt 
furieux. 

Quelquefois  encore  le  malade  est  tourmenté,  surtout  à  la  période 
terminale,  par  une  véritable  folie  qui  peut  durer  plusieurs  mois,  n'a 
rien  de  spécial  et  revêt  les  types  les  plus  divers  :  lypémanie,  délire 
des  persécutions,  délire  des  grandeurs,  délire  erotique,  etc.  Dans 
certains  cas  l'aliénation  prend  la  forme  d'une  véritable  manie  aiguë. 
Quand  l'examen  nécroscopique  ne  décèle  point  les  diverses  lésions 
bien  caractérisées  indiquées  plus  haut,  on  en  est  réduit  aux  hypothè- 
ses, et  on  invoque  tour  à  tour  l'anémie,  l'hyperhémie  cérébrale,  l'ina- 
nition; etc. 

Les  lésions  médullaires  dont  nous  avons  parlé  déterminent  une 
paraplégie  ordinairement  incomplète. 

Otite.  —  Selon  de  la  Belliére,  elle  existerait  20  fois  sur  81  phti- 
siques hommes,  2  fois  chez  33  phtisiques  femmes.  Or,  sur  iO  cas  de 
suppuration  otorrhéique,  Nathan  a  trouvé  12  fois  le  bacille  spécifique. 
Cependant  pour  La  Belliére  (11,  Guerder,  Trœltsch,  Urbanschitsch, 
Duplay,  Robin  (2),  il  s'agirait  là  d'une  carie  simple  devenant  facile- 
ment ulcéreuse  et  chronique  à  cause  du  terrain. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  otite  peut  tuer  par  méningite,  abcès  du  cer- 
veau et  du  cervelet,  par  thrombose  et  phlébite  des  tissus  (3). 

(1)  De  la  Beilière,  thèse  1874. 

(2)  A.  Robin,  Th.  d'agrég.,  1883. 

(3)  Brouardel,  Soc.  aaat.,  18(i7. 
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Rien  n'est  plus  variable  que  l'évolution    de  la  phtisie  chronique. 

Laënnec  divisait  la  phtisie  au  point  de  vue  de  sa  marche  en  cinq 
groupes  :  phtisie  aiguë,  phtisie  chronique,  phtisie  régulière  manifeste, 
phtisie  irrégulière  manifeste,  phtisie  latente.  La  phtisie  chronique  est 
régulière  manifeste  quand  elle  s'accuse  dès  l'abord  par  des  signes 
thoraciques  évidents  ;  elle  est  irrégulière  manifeste,  lorsque  l'atten- 
tion du  médecin  est  détournée  du  siège  principal  du  mal  par  la 
coïncidence  d'autres  états  morbides  d'abord  plus  saillants  :  anémie, 
dyspepsie,  bronchite,  emphysème,  accidents  intestinaux,  laryngés, 
génito-urinaires,  etc.  Nous  nous  sommes  suffisamment  étendu  sur 
ces  phtisies  larvées. 

Enfin  la  phtisie  est  parfois  latente,  du  moins  quant  à  sa  cause, 
c'est-à-dire  que  des  tubercules  existent  dans  le  poumon  et  exercent 
leur  influence  ordinaire  sur  l'état  général  en  l'absence  de  tout  symp- 
tôme thoracique  expressif,  c'est-à-dire  sans  toux,  sans  expectoration, 
sans  douleur  de  poitrine,  sans  dyspnée.  La  phtisie  est  susceptible  de 
ne  produire  alors  qu'un  peu  de  fièvre  et  surtout  de  l'amaigrissement; 
ce  serait  la  phtisie  par  excellence,  celle  qui  est  toute  dans  la  con- 
somption. D'ailleurs  la  phtisie,  dit  Laënnec,  est  rarement  latente  pen- 
dant toute  la  durée  de  son  cours.  Et  il  ajoute  que  l'on  peut  dire  que 
le  plus  grand  nombre  des  phtisies  sont  véritablement  latentes,  au 
moins  dans  le  principe,  car  rien  n'est  plus  commun  que  de  nombreux 
tubercules  miliaires  siégeant  au  milieu  d'un  tissu  pulmonaire  tout  à  fait 
sain,  chez  des  sujets  qui  d'ailleurs  n'avaient  encore  donné  aucun 
signe  de  phtisie.  Dans  une  observation  rapportée  par  l'illustre 
médecin,  la  phtisie  serait  restée  latente  pendant  dix  ans;  il  s'agissait 
très  probablement  ici  de  phtisie  primitivement  guérie  par  granula- 
tions fibreuses,  et  récidivée  plus  tard. 

La  phtisie  une  fois  confirmée  parcourra  dans  certains  cas  toutes  les 
phases  classiques  pour  finir  au  dernier  degré  de  la  consomption. 
Mais  cette  route  directe  n'a  pas  toujours  la  même  longueur.  Sur 
193  phtisiques,  52  ont  succombé  du  troisième  au  sixième  mois; 
02  du  septième  au  douzième  ;  Ai  du  treizième  au  vingt-quatrième; 
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23  du  commencement  au  milieu  de  la  huitième  année  (Louis).  La 
durée  moyenne  serait  de  un  à  trois  ans.  Toutefois,  on  a  pu  dire  :  la 
phtisie  sans  fièvre  peut  durer  cinquante  ans. 

En  général,  lorsque  la  phtisie  s'avance  ainsi  petit  à  petit  jusqu'à  la 
terminaison  fatale,  sa  progression  est  continue,  mais  quelquefois 
aussi  intermittente.  Il  y  a  là  de  ces  trêves  que  N.  Guéneau  de  Mussy 
conseille  d'utiliser  au  point  de  vue  thérapeutique.  Ces  rémissions  sont 
quelquefois  d'assez  longue  durée  pour  faire  croire  à  une  véritable 
guérison.  Nous  dirons  plus  tard  comment  on  a  tenté  de  les  expliquer. 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l'ensemble  symptomatique  qui  caractérise 
les  trois  périodes  de  la  maladie;  la  première,  où  les  signes  locaux 
pulmonaires  prédominent;  la  seconde,  où  les  symptômes  généraux 
ou  locaux  marchent  presque  parallèlement;  enfin,  la  période  termi- 
nale où  l'état,  général,  la  cachexie,  résume  en  quelque  sorte  toute  la 
maladie.  Nous  rappellerons  seulement  qu'à  chaque  période,  les  com- 
plications de  tout  ordre  sont  suspendues  sur  la  tête  du  phtisique  : 
œdème  de  la  glotte,  pneumothorax,  hémoptysie  foudroyante,  conges- 
tion pulmonaire  généralisée,  catarrhe  suffocant,  syncope,  perforation 
intestinale,  maladie  de  Bright,  accidents  cérébraux  qui  enlèvent  par- 
fois brusquement  le  malade. 

Assez  souvent  la  phtisie  chronique  se  complique  tout  à  coup  de 
généralisation  qui  clôt  la  scène  morbide  ;  d'auti-es  fois  le  processus 
limité  va  diminuant,  s'éteint  ou  paraît  s'éteindre  complètement  pour 
reparaître,  et  évoluer  avec  une  rapidité  variable;  de  plus  il  peut  se 
faire  que  ce  retour,  cette  réapparition  de  la  lésion  tuberculeuse  se 
fasse  sur  un  autre  point  que  celui  qui  avait  été  primitivement  frappé. 

Dans  quelques  cas,  la  transformation  de  la  phtisie  chronique  en 
phtisie  aiguë  semble  provoquée  par  une  maladie  intercurrente  :  rou- 
geole, scarlatine,  syphilis;  par  la  grossesse,  par  des  peines  morales 
ou  des  fatigues  exagérées. 

Bon  nombre  de  cliniciens  auraient  fait  aussi  cette  remarque,  que 
lorsqu'au  cours  d'une  tuberculose  chronique  une  évolution  tubercu- 
leuse se  fait  dans  une  autre  région,  le  foyer  primitif  s'amoindrirait, 
comme  par  une  sorte  de  révulsion;  il  n'est  pas  besoin  d'ajouter  que 
de  telles  constatations  comparatives  ne  sont  pas  susceptibles  de  grande 
précision,  et  qu'il  est  facile,  en  ces  circonstances,  de  prendre  les 
apparences  pour  des  réalités,  des  coïncidences  pour  des  rapports  de 
cause  à  effet. 

Phtisie  suivant  les  âges. 

Dans  l'enfance,  surtout  au-dessous  de  huit  ans,  les  deux  formes  de 
la  phtisie  pulmonaire  les  plus  fréquentes  sont  la  forme  granulique  et 
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Ja  forme  pneumonique  caséeuse.  La  phtisie  granuliqae  est  iden- 
tique, cliniquement  et  anatomiquement,  clans  l'enfance  et  dans  l'âge 
adulte.  Quant  à  la  phtisie  pneumonique,  si  elle  peut  présenter  chez 
l'adulte  la  marche  de  la  pneumonie  lobaire,  il  n'en  est  jamais  ainsi 
dans  la  première  enfance.  Par  contre,  la  phtisie  pneumonique  à 
marche  de  broncho-pneumonie  disséminée  ou  pseudo-lobaire,  aiguë 
ou  subaiguë,  est  très  commune  dans  la  première  enfance  ;  elle  lui  est 
presque  spéciale  (Cadet  de  Gassicourt).  Quant  à  la  forme  chronique 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  elle  est  à  peu  près  identique  à  celle  de 
l'adulte. 

Toutefois,  chez  les  enfants,  les  formes  fibreuses  sont  plus  rares 
que  chez  l'adulte.  Non  seulement  elles  sont  plus  rares,  mais  elles  ne 
s'accompagnent  pas  habituellement  d'emphysème  (Perroud,  Bard)  : 
c'est  que  l'enfant  résiste  moins  que  l'adulte  à  la  phtisie;  c'est  que, 
encore  une  fois,  chez  lui  la  tuberculose  aiguë  généralisée,  la  phtisie 
aiguë,  sont  plus  fréquentes  que  chez  l'adulte. 

Dans  la  phtisie  chronique  des  enfants,  on  a  aussi  noté  quelques 
caractères  cliniques  distinctîfs  :  l'absence  de  l'hémoptysie  à  toutes 
les  périodes,  la  rareté  de  l'expectoration,  le  peu  d'importance  de 
la  toux  et  des  sueurs.  L'amaigrissement  progresse  plus  rapidement 
que  les  signes  physiques  de  l'affection  pulmonaire,  et  la  diar- 
rhée, moins  abondante,  ne  paraît  pas  contribuer  autant  à  la  perte 
des  forces. 

Enfin,  la  phtisie  des  enfants  se  complique  très  fréquemment  de 
phtisie  bronchique,  de  tuberculose  osseuse  et  méningée  avec  leur 
évolution  spéciale.  Par  contre,  la  tuberculose  génitale  y  est  plus  rare 
que  chez  l'adolescent  et  l'adulte. 

La  phtisie  chronique  est  la  phtisie  de  l'âge  adulte  ;  l'individu  résiste 
davantage,  et  la  lésion  tuberculeuse  a  le  temps  d'aboutir  aux  grandes 
agglomérations  qui  se  caséifient  et  s'ulcèrent. 

De  même  que,  chez  le  vieillard,  la  tuberculose  est  plus  rare  que 
chez  l'adulte  et  l'enfant,  de  même  elle  y  affecte  de  préférence  la 
forme  fibreuse,  du  moins  en  ce  qui  concerne  les  poumons. 

«  La  plupart  de  nos  malades  sont  compris  entre  quarante  et  cin- 
quante-cinq ans;  la  phtisie  des  vieillards  est  souvent  fibreuse;  tou- 
jours elle  a  une  tendance  aux  productions  crétacées,  et  il  semble  que 
les  causes  pathologiques  aussi  bien  que  les  phénomènes  physiologi- 
ques ont  moins  d'activité  dans  l'âge  avancé.  La  fréquence  plus  grande 
de  la  phtisie  fibreuse  chez  l'adulte  et  le  vieillard  peut  encore  s'expli- 
quer par  ce  fait  que  l'hérédité  a  déjà  moissonné  les  individus  doués 
d'une  moindre  résistance  et  que  plus  tard  les  formes  acquises  sont 
peu  nombreuses.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'évolution  fibreuse  peut  exister, 
nous    l'avons  déjà  dit,  même   chez  les  enfants,  et  nous   tenons   de 
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PerroLid  que  chez  eux  elle  oppartient  de  ju-éférence  encore  aux 
formes  acquises  »  (Bard). 

Moureton  a  montré  que  la  phtisie  aiguë  se  développe  même  aux 
âges  avancés  et  que  dans  la  phtisie  chronique,  la  tendance  de  la  lé- 
sion à  se  généraliser,  à  envahir  plusieurs  organes,  reste  très  marquée 
chez  les  vieillards;  cependant  il  demeure  acquis  que  la  phtisie  est 
ordinairement  lente  dans  la  vieillesse. 

Pour  le  dire  en  passant,  en  présence  des  recherches  nouvelles,  il 
est  permis  de  se  demander  si  ces  différences  d'évolution  ne  s'explique- 
raient pas  en  partie  par  des  questions  de  quantité,  d'activité,  d'atté- 
nuation du  virus  tuberculeux.  Rien  de  plus  rationnel  sans  doute,  mais 
de  ce  côté,  l'histoire  de  la  tuberculose  ne  va  pas  encore  au  delà  des 
présomptions. 


CHAPITRE  VI 


PRONOSTIC 


Dire  que  le  pronostic  de  la  phtisie  chronique  est  des  plus  graves 
est  presque  une  banalité.  Mais  il  y  a  des  degrés  dans  cette  gravité  et 
il  y  a  grand  intérêt  à  déterminer  où  en  est  la  maladie,  quelles  sont 
les  probabilités  pour  qu'elle  évolue  de  telle  ou  telle  manière,  qu'elle 
se  prolonge  plus  ou  moins  longtemps,  qu'elle  guérisse  même. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  détermination  exacte  de  l'état 
local  permet  de  spécifier  la  période  qu'a  atteinte  la  maladie  et  fournit 
sur  sa  durée  probable  des  renseignements  assez  significatifs.  Cepen- 
dant il  ne  faut  pas  oublier  que  les  troubles  de  l'hématose  ne  résultent 
pas  seulement  de  l'étendue,  mais  encore  de  la  profondeur  des  lésions, 
et  qu'ils  sont  liés  aussi  à  l'état  des  portions  de  tissu  pulmonaire  non 
envahi  par  la  néoplasie.  La  situation  est  en  effet,  absolument  diffé- 
rente si  ces  portions  sont  restées  saines,  ou  à  peu  près  saines,  ou  si  leur 
perméabilité  a  déjà  été  plus  ou  moins  modifiée  par  des  altérations 
qui,  pour  ne  pas  être  tuberculeuses,  n'en  ont  pas  moins  une  réelle 
importance  :  emphysème,  congestion,  broncho-pneumonie  chronique, 
pleurésie,  etc.  D'autre  part,  l'auscultation  ne  fournit  pas  toujours 
une  idée  exacte  des  lésions  dont  elle  signale  beaucoup  moins  faci- 
lement la  profondeur  que  l'étendue  ;  puis  il  arrive  aussi  que  la  pleu- 
résie, la  laryngite  concomitantes,  la  compression  des  bronches  par 
l'adénopathie  bronchique,  atténuent  ou  accusent  outre  mesure  les 
signes  fournis  par  l'auscultation. 

C'est  ainsi  qu'il  est  possible  d'expliquer,  au  moins  dans  certains 
cas,  les  divergences  constatées  entre  l'état  local  et  l'état  général. 

Il  est  certain  aussi  que  l'état  général  ne  donne  pas  toujours  non  plus 
la  mesure  exacte  de  la  gravité  des  altérations  pulmonaires.  Tel  phtisique 
dont  le  sommet  est  troué  de  vastes  cavernes  offre  un  meilleur  aspect 
que  tel  autre  à  l'auscultation  duquel  on  ne  constate  que  les  signes 
d'une  phtisie  commençante.  L'hygiène,  le  traitement  rendent  souvent 
compte  de  ces  anomalies  ;  dans  certains  cas,  on  a  fait  intervenir  des. 
dispositions  individuelles  en  verlu  desquelles  les  sujets,  à  conditions 
extérieures  égales,  résistent  plus  ou  moins  à  l'influence  diathésique, 
et  impriment  aux  manifestations  cliniques  une  direction  parliculière. 
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Ainsi  certains  auteurs  ont  proposé  une  distinction  de  la  phtisie  en 
phtisie  éréthiquc  et  phtisie  toj'pide  [florid  and  languid  phtisis)  ;  nous 
ne  croyons  pas  devoir  nous  y  arrêter  longtemps.  Lorsque  l'on  examine 
en  effet  les  principaux  caractères  assignés  à  ces  deux  formes  de  la 
phtisie,  on  ne  tarde  pas  à  reconnaître  que  les  divers]  symptômes 
sont  en  rapport  avec  des  différences  réelles  dans  les  lésions  pulmo- 
naires. Sans  doute  il  est  permis  de  croire,  et  c'est  notre  conviction, 
que  le  tempérament  et  la  constitution  des  individus  favorisent  le  dé- 
veloppement d'une  forme  plutôt  que  d'une  autre,  et  que  les  lésions 
ont  plus  de  tendance  à  marcher  rapidement  chez  les  individus  ner- 
voso-sanguins,  qui  présentent  un  vif  éréthisme  du  système  vasculaire, 
que  chez  les  sujets  à  chairs  molles,  à  constitution  torpide  et  fleg- 
matique ;  mais  ce  que  nous  tenons  à  bien  établir,  c'est  que  cette  viva- 
cité des  symptômes  dans  un  cas,  cette  lenteur  dans  l'autre,  trouvent 
le  plus  souvent  leur  explication  naturelle  dans  un  état  anatomique 
du  poumon  plus  ou  moins  appréciable. 

On  a  aussi  rattaché  des  différences  d'évolution  à  la  coexistence 
d'autres  états  morbides  (scrofule,  arthritisme,  emphysème,  etc.).  On 
a  dit  que  la  phtisie  combinée  à  la  scrofule  et  à  l'arthritisme  marchait 
moins  vite  que  la  phtisie  dégagée  de  ces  diathèses,  que  la  phtisie 
scrofuleuse  était  la  plus  lente,  que  la  phtisie  arthritique  était  surtout 
une  phtisie  à  lésions  limitées  avec  longs  intervalles  entre  deux  poussées 
successives,  où  le  ramollissement  présente  cependant  une  évolution 
assez  rapide.  D'autres  ont  dit  que  chez  les  arthritiques,  le  tuber- 
cule s'entoure  de  préférence  d'inflammation  interstitielle  chronique, 
fibreuse,  de  telle  sorte  que,  chez  eux,  la  phtisie  pulmonaire  serait 
surtout  une  phtisie  fibreuse.  Chez  les  scrofuleux,  au  contraire,  l'in- 
flammation pérituberculeuse  serait  principalement  caséeuse;  dans  les 
poumons,  on  observerait  d'une  façon  prédominante  l'infiltration 
grise,  l'infiltration  gélatiniforme,  la  pneumonie  caséeuse. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  l'influence  du  sexe,  et  si  la  phtisie  semble 
souvent  plus  rapide  chez  la  femme,  cette  particularité  tient  évidem- 
ment à  l'appoint  fourni  par  la  grossesse  et  la  lactation. 

Il  paraît  démontré  que  la  phtisie  héréditaire  marche  plus  rapi- 
dement que  la  phtisie  acquise.  Nous  ne  parlerons  pas  de  la  distinction 
que  l'on  a  voulu  établir  suivant  que  les  lésions  siègent  au  poumon 
droit  ou  au  poumon  gauche.  Nous  n'avons,  quant  à  nous,  jamais 
observé  que  la  maladie  présentât  des  symptômes  particuliers  et  fût 
moins  grave  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  C'est  là,  nous  le 
croyons,  une  pure  vue  de  l'esprit,  mais  nullement  le  résultat  d'une  ri- 
goureuse observation. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  thèse  générale,  la  gravité  de  la  situation  est 
en  raison  directe  de  la  profondeur  et  de  l'étendue  des  lésions  pulmo- 
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naires,  de  l'importance,  d'une  part,  des  complications,  et,  d'autre  part, 
des  symptômes  généraux,  surtout  de  l'amaigrissement  et  de  la  fièvre. 
Et  par  fièvre  nous  entendons  le  tracé  thermique  considéré  dans  son 
ensemble. 

D'ailleurs,  en  pareille  matière,  il  faut  se  garder  d'appréciations  for- 
mulées par  axiomes  ;  le  seul  pronostic  valable  est  celui  qui  résulte  de 
l'analyse  et  de  la  pondération  méthodique  de  tous  les  éléments  de 
la  maladie. 

Curabilité  de  la  pthisie.  —  L'anatomie  pathologique  a  montré  que 
le  tubercule  sous  toutes  ses  formes,  à  toutes  les  périodes  de  son  évo- 
lution, est  susceptible  de  se  guérir.  Les  cavernes  elles-mêmes  peuvent 
se  cicatriser  par  la  fusion  de  leurs  parois  en  une  gangue  de  tissu 
fibreux. 

On  sait  qu'on  rencontre  souvent  ces  cicatrices  à  l'autopsie  d'indi- 
vidus qui  ont  succombé  à  des  maladies  diverses  et  à  un  âge  plus  ou 
moins  avancé  ;  la  phtisie  guérit  donc  souvent,  sans  qu'il  soit  permis 
de  fournir  les  chiffres  qui  expriment  les  proportions  de  cette  curabi- 
lité. Laënnec  ne  doutait  pas  que  la  guérison  de  la  phtisie  fût  pos- 
sible :  «  Un  assez  grand  nombre  de  faits  m'ont  prouvé,  dit-il,  que 
dans  quelques  cas,  un  malade  peut  guérir  après  avoir  eu  dans  les 
poumons  des  tubercules  qui  se  sont  ramollis  et  ont  formé  une  cavité 
ulcéreuse  ».  Tous  les  observateurs  ont  partagé  l'opinion  du  maître  ; 
tous  sont  d'avis  que  non  seulement  la  pthisie  est  curable,  mais  encore 
qu'elle  est  curable  à  toutes  les  périodes. 

Tantôt  cette  guérison  est  absolue  et  définitive  ;  tantôt  elle  n'est  que 
temporaire;  des  tubercules  se  développant  plus  tard  dans  le  tissu 
fibreux  de  guérison,  ou  autour  de  ce  tissu,  ou  bien  la  diathèse  sus- 
citant une  nouvelle  évolution  morbide  dans  des  parties  du  poumon 
dans  d'autres  organes  jusque-là  restés  indemnes. 

Quand  le  phtisique  guérit,  la  toux  diminue  insensiblement,  puis  dis- 
paraît ;  les  sueurs  et  la  fièvre  cessent  ;  le  malade  récupère  les  forces  et 
l'embonpoint.  Les  signes  physiques  disparaissent  quelquefois  complè- 
tement ;  mais  il  est  plus  fréquent  de  constater  au  sommet  du  poumon 
les  manifestations  de  la  cirrhose  pulmonaire  avec  dilatation  des  bron- 
ches, auquel  cas  le  malade  accuse  les  symptômes  propres  à  cet  état 
morbide.  Souvent  aussi  on  note  dans  cette  phtisie  régressive  (Walshe) 
une  dépression  notable  des  régions  sous-épineuses,  sus  et  sous-clavi- 
culaires,  une  respiration  affaiblie  et  rude  avec  une  matité  plus  ou 
moins  complète,  de  l'augmentation  des  vibrations  thoraciques  et  de 
de  la  résonnance  de  la  voix.  D'autres  fois  on  constate  avec  les  mêmes 
signes  des  craquements  secs  ou  frottements  pleuraux  se  percevant 
dans  les  inspirations  profondes.  Enfin,  il  est  un  signe  particulier  de  la 
guérison  de  la  phtisie  à  la  période  cavitaire.  Le  retrait  d'une  large 
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caverne  à  gauche  peut  faire  remonter  le  cœur  d'une  façon  extraordinaire 
(Walshe).  Parfois  alors  les  battements  du  cœur  sont  perceptibles  dans 
le  premier  espace  intercostal  et  sont  sentis  positivement  quoique  fai- 
blement au  niveau  de  la  première  côte. 

D'ailleurs,  dans  la  grande  majorité  des  cas  de  phtisie  guérie,  tous 
les  signes  physiques  ont  disparu,  tout  au  plus  reste-t-il  un  peu  de 
rudesse  respiratoire. 

Ainsi  donc,  la  résistance  de  l'organisme  peut  l'emporter  sur  l'acti- 
vité du  principe  morbiflque.  L'infection  tuberculeuse,  dit  Gohnheim, 
peut  être  vaincue  par  l'organisme  humain  ;  elle  peut  guérir.  Et  il 
ajoute  que,  quant  à  savoir  comment  les  choses  se  passent  en  pareil 
cas,  nous  sommes  trop  ignorants  des  propriétés  et  de  la  biologie  du 
virus  tuberculeux  pour  être  actuellement  renseignés  sur  ce  point. 
D'ailleurs,  l'histoire  de  la  syphilis  montre  des  exemples  non  moins 
frappants  d'antagonisme  et   qui  sont   aujourd'hui  classiques. 

Il  n'est  pas  rare,  en  effet,  que  chez  des  sujets  syphilitiques  traités 
ou  non  traités,  un  exanthème  cutané,  une  affection  caractéristique  de 
la  gorge,  ne  soient  suivis  d'aucune  autre  manifestation  spécifique,  etc. 
Ce  qui  se  passe  en  matière  de  tuberculose  n'est  certes  pas  plus 
étrange. 


CHAPITRE   VII 


WAGXOSTIC 


La  découverte  de  Koch  a  enrichi  le  diagnostic  de  la  phtisie  d'un 
signe  pathognomonique  dont  il  est  impossible  de  méconnaître  l'im- 
mense valeur.  Toutefois,  comme  il  ne  peut  être  mis  en  œuvre  que 
lorsqu'il  y  a  expectoration,  comme  d'autre  part,  cette  expectoration 
fait  souvent  défaut  au  début  de  la  maladie,  là  justement  où  le  pro- 
blème diagnostique  est,  et  a  toujours  été  des  plus  délicats,  il  y  a  lieu 
encore  de  traiter  avec  tout  le  soin  possible,  avec  autant  de  minutie 
qu'autrefois,  ce  chapitre  de  l'histoire  de  la  phtisie  pulmonaire.  Néan- 
moins, nous  poserons  ici  en  principe  et  une  fois  pour  toutes,  que 
chaque  fois  qu'on  le  pourra,  on  devra  examiner  méthodiquement  les 
crachats  d'un  malade  suspecté  ou  convaincu  de  phtisie,  soit  pour  faci- 
liter un  diagnostic  hésitant,  soit  pour  confirmer  un  diagnostic  déjà 
fait  par  les  moyens  ordinaires.  Nous  ne  reviendrons  donc  plus  sur 
cette  recherche  indispensable  que  nous  avons  exposée  dans  tous  ses 
détails  à  propos  de  l'expectoration  des  phtisiques. 

Tout  ce  qui  va  suivre  sera  surtout  applicable  aux  cas  où  pour 
diverses  raisons  la  recherche  du  bacille  n'aura  pas  été  faite.  D'autre 
part,  l'étude  selon  l'ancienne  manière  du  diagnostic  ne  corrobore  pas 
seulement  le  résultat  microscopique;  elle  fournit  encore  des  détails 
et  des  nuances  cliniques  qui  sont  lom  d'être  sans  importance  pour 
une  conception  plus  approfondie  et  une  thérapeutique  mieux  raison- 
née  de  chaque  cas  en  particulier. 

Le  diagnostic  de  la  phtisie  chronique  doit  être  envisagé  aux  trois 
périodes  de  la  maladie. 

i^  1.  —  Diagnostic  à  la  période  de  début. 

C'est  à  la  première  période  que  le  diagnostic  soulève  les  plus  grandes 
difficultés,  quelque  moyen  qu'on  emploie.  Il  faut  d'ailleurs  considérer 
deux  cas  :  ou  bien  la  phtisie  ne  détermine  d'abord  que  des  troubles  gé- 
néraux et  fonctionnels  sans  signes  physiques  appréciables  de  lésions 
pulmonaires;  ou  bien  les  manifestations  thoraciques  se  produisent  les 
premières,  ou  tout  au  moins  en  même  temps  que  les  autres  symptômes. 
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Dans  la  première  catégorie,  le  diagnostic  est  particulièrement  délicat. 

Nous  avous  dit  que  la  phtisie  est  susceptible  de  revêtir  au  début  le 
masque  de  la  chlorose,  non  pas  de  la  chlorose  classique,  mais  plutôt 
de  ce  qu'on  appelle  la  chloro-anémie.  La  chlorose  qui  simule  la 
phtisie  se  déclare  chez  des  jeunes  filles  ou  des  jeunes  femmes  naturel- 
lement pâles  et  délicates,  déjà  sujettes  à  la  chlorose,  ou  encore  chez 
des  personnes  bien  portantes,  mais  qui  ont  éprouvé  de  longs  cha- 
grins ou  de  vives  émotions  morales. 

Les  premiers  symptômes  sont  ceux  de  la  chlorose  ordinaire  :  in- 
somnie, rêvasseries,  palpitations,  essoufflement,  décoloration  du  teint, 
dysménorrhée  ou  aménorrhée,  etc.  Ils  persistent  pendant  plusieurs 
semaines,  puis  on  ne  tarde  pas  à  observer  une  série  de  phénomènes 
qui  semblent  donner  à  la  maladie  une  signification  toute  différente. 
Le  pouls  s'accélère,  la  peau  devient  chaude,  et  ce  qu'il  y  a  de  plus 
inquiétant,  c'est  que  cette  fièvre  est  accompagnée  de  sueurs  profuses. 
En  même  temps  se  montre  un  amaigrissement  rapide  ;  les  forces 
diminuent,  les  malades  restent  au  lit  une  partie  de  la  journée,  puis 
finissent  par  ne  plus  le  quitter.  C'est  alors,  après  un  ou  deux  mois  de 
maladie,  rarement  auparavant,  que  survient  une  toux  qui  apparaît 
brusquement,  et  va  très  rapidement  en  augmentant  de  fréquence.  La 
congestion  pulmonaire  ou  bronchique  sous  l'influence  de  laquelle  se 
produit  la  toux  peut  être  assez  énergique  pour  se  terminer  par  des 
hémoptysies,  mais  le  plus  souvent  ce  symptôme  manque.  Quoi  qu'il 
en  soit,  la  fièvre,  les  sueurs,  l'amaigrissement  et  la  toux  sont  assez 
prononcés  et  assez  inquiétants  pour  faire  redouter  une  tuberculisation 
pulmonaire  ;  mais  l'auscultation  et  la  percussion  ne  fournissent  que 
des  renseignements  négatifs.  D'un  autre  côté,  l'exploration  du  cœur 
et  des  gros  vaisseaux  révèle  les  bruits  de  souffle  particuliers  à  la 
chlorose.  Ajoutons  que  les  règles  manquent,  et  qu'au  moment  où  elles 
devaient  avoir  lieu,  il  y  a  le  plus  souvent  un  redoublement  fébrile  et 
des  malaises.  Malgré  cet  état  alarmant  de  marasme  avancé,  on  voit 
sous  l'influence  du  traitement,  et  surtout  du  changement  d'air,  les 
symptômes  perdre  graduellement  et  successivement  de  leur  acuité,  et 
la  convalescence  s'établir. 

D'après  ce  qui  précède,  on  voit  combien,  à  un  certain  moment,  il 
serait  facile  de  confondre  cette  sorte  de  chlorose  avec  une  phtisie. 
Néanmoins  des  signes  différencient  l'une  de  l'autre  ces  deux  affec- 
tions. D'abord  les  symptômes  chlorotiques  bien  accusés  précèdent  la 
toux,  tandis  que  dans  la  grande  majorité  des  cas,  chez  l'adulte 
phtisique,  la  toux  apparaît  la  première  et  n'est  suivie  que  plus  tard 
des  symptômes  généraux.  La  toux  des  chlorotiques  a  souvent  dans 
son  timbre  et  dans  ses  retours  quelque  chose  qui  rappelle  la  toux 
gastrique;  d'autres  fois  elle  est  remarquable  par  la  rapidité  avec  la- 


608  DE   LA  PHTISIE   PULMONAIRE. 

quelle  elle  s'accroît  et  elle  contraste,  par  son  intensité,  avec  l'absence 
complète  de  tout  phénomène  stéthoscopique. 

La  fièvre  de  la  chlorose  est  vive,  quelquefois  tout  autant  que  celle 
de  la  phtisie,  mais  elle  en  diffère  par  cette  circonstance  qu'elle  ne  re- 
vêt pas,  en  général,  la  forme  hectique  du  soir  et  que  les  redoublements 
sont  plus  souvent  diurnes  que  vespérins;  les  sueurs  sont  aussi  co- 
pieuses que  dans  la  phtisie,  mais  elles  ne  se  produisent  pas  avec  la 
régularité  que  l'on  observe  dans  cette  maladie.  Elles  succèdent  d'ordi- 
naire aux  secousses  de  la  toux  et  ont  lieu  aussi  souvent  de  jour  que 
de  nuit.  La  suppression  des  règles,  dans  la  chlorose,  est  accompagnée 
de  troubles  qui  ne  se  remarquent  pas  dans  la  phtisie.  Dans  ce  der- 
nier cas,  la  suppression  passe  inaperçue.  Malgré  l'état  fébrile  très 
apparent  de  la  chlorose,  les  malades  recherchent  les  aliments  de  haut 
goût,  qui  sont,  au  contraire,  évités  par  les  phtisiques.  Enfin,  un  des 
caractères  différentiels  les  plus  importants  doit  être  tiré  de  la  marche 
de  la  maladie  et  de  l'influence  des  moyens  thérapeutiques.  La  phtisie 
se  montre  trop  souvent  rebelle  à  tout  traitement  ;  on  a  prise  sur  la 
chlorose  avec  la  médication  et  l'hygiène.  Il  faut,  dans  ce  dernier  cas, 
donner  le  fer  sans  se  préocuper  de  la  toux,  de  la  fièvre,  des  sueurs  et 
de  l'amaigrissement;  mais  le  fer  seul  ne  suffît  pas  ;  il  faut  y  joindre  le 
changement  d'air,  une  excellente  hygiène  et  l'éloignement  de  toutes 
les  causes  qui  ont  provoqué  et  entretiennent  l'état  morbide.  Ces  causes 
paraissent  être  surtout  des  émotions  morales  qui  ont  ébranlé  le  sys- 
tème nerveux  et  amené  la  toux  en  troublant  profondément  l'innerva- 
tion pulmonaire. 

Quant  à  la  phtisie  à  forme  dyspeptique,  on  la  différenciera  de  la 
dyspepsie  simple  si  on  se  rappelle  que  cette  dernière  n'est  pas  aussi 
durable,  que  l'anorexie  n'y  est  pas  complète,  l'amaigrissement  aussi 
grave.  Seules  les  vieilles  dyspepsies  s'accompagnent  de  troubles  de  la 
santé  générale  comparables  à  ceux  qui  se  produisent  rapidement  au 
début  de  la  phtisie,  et  si  une  tuberculose  pulmonaire  s'était  cachée 
derrière  les  accidents  dyspeptiques,  elle  n'aurait  pas  tardé  à  se  mani- 
fester par  des  signes  physiques  caractéristiques. 

Au  début  de  la  phtisie  pulmonaire,  dit  Marfan  [loc.  cit.),  deux  cas 
peuvent  se  présenter  : 

1"  Le  diagnostic  de  la  tuberculose  n'est  pas  douteux  :  dans  ce  cas 
une  difficulté  peut  surgir  :  c'est  lorsque  le  vomissement  se  présente 
isolé,  non  accompagné  des  troubles  gastriques  qui  constituent  la  dys- 
pepsie initiale  ;  dans  ces  conditions  on  doit  redouter  une  péritonite 
tuberculeuse,  une  méningite  tuberculeuse,  une  phtisie  pharyngo- 
laryngée,  une  compression  des  vagues  par  des  ganglions  tuberculeux 
du  médiastin. 
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2°  D'autres  fois  les  signes  de  la  localisation  pulmonaire  sont  insai- 
sissables, mais  la  dyspepsie  initiale  est  très  accusée.  Alors  le  dia- 
gnostic est  susceptible  de  s'égarer  longtemps  ;  rien  n'est  plus  trompeur 
que  les  formes  cliniques  visées  par  les  dénominations  de  phtisie  gas- 
trique, phtisie  dyspeptique.  S'il  s'agit  d'une  femme,  on  fera  inévita- 
blement le  diagnostic  de  chlorose  avec  troubles  gastriques;  s'il  s'agit 
d'un  homme,  on  pourra  songer  h  une  dyspepsie  alcoolique.  Pour 
éviter  une  pareille  erreur,  le  mieux  est  d'avoir  toujours  présente  à 
l'esprit  l'idée  qu'on  peut  la  commettre. 

Rappelons  encore  qu'il  faudra  se  méfier  des  troubles  survenant  sans 
raison  appréciable  dans  les  fonctions  génito-urinaires,  et  surtout  s'ils 
s'accompagnent  rapidement  d'un  état  général  sérieux;  la  polyurie,  la 
présence  du  muco-pus,  de  sang  dans  l'urine,  des  douleurs  pendant  la 
miction,  la  suppression  des  règles,  sont  alors  suspectes.  En  même 
temps  qu'on  examinera  attentivement  les  poumons,  on  aura  bien  soin 
de  rechercher  méticuleusement  le  bacille  dans  le  liquide  urinaire. 

Dans  les  cas  où  des  hémoptysies  nombreuses  et  répétées  se  pro- 
duisent au  début  de  la  phtisie,  l'embarras  est  souvent  extrême,  re- 
cherche du  bacille  à  part,  et  l'erreur  consiste  ordinairement  à  faire 
découler  l'hémoptysie  de  la  tuberculose,  même  quand  l'auscultation 
et  la  percussion  restent  négatives.  Bien  souvent,  en  effet,  le  crache- 
ment de  sang  se  rattache  à  des  conditions  morbides  variées  et  fort 
différentes  de  la  tuberculisation  pulmonaire. 

Il  y  a  d'abord  toute  une  grande  classe  d' hémoptysies  que  l'on  a  fré- 
quemment l'occasion  d'observer  à  la  suite  de  la  suppression  d'une  éva- 
cuation sanguine  habituelle  :  hémorroïdes,  épistaxis,  menstrues,  etc., 
c'est  l'hémoptysie  dite  supplémentaire ,  si  commune,  en  particulier, 
chez  les  femmes,  dont  la  fonction  cataméniale  a  été  supprimée  par  une 
émotion  morale  vive,  un  refroidissement,  la  grossesse,  la  lactation,  etc., 
hémoptysie  qui  ne  peut,  en  aucune  façon,  être  considérée  comme 
symptomatique  de  la  présence  des  tubercules  dans  les  poumons. 

A  côté  de  cette  catégorie  de  faits  nombreux,  nous  placerons  les  cas 
d'hémoptysie  que  l'on  voit  se  produire  pendant  la  période  menstruelle, 
disparaître  avec  elle  pour  se  manifester  de  nouveau  à  d'autres  époques 
de  règles,  comme  si  TefTort  congestif  dirigé  vers  les  organes  géni- 
taux s'étendait  également  au  poumon.  Sans  doute,  dans  ce  cas,  il  est 
permis  de  craindre  que  la  fluxion  sanguine  ne  soit  appelée  spéciale- 
ment vers  le  poumon  par  une  cause  locale,  l'épine  tuberculeuse,  et 
c'est  sans  doute  des  faits  de  ce  genre  qu'Andral  avait  en  vue,  lorsque 
dans  ses  annotations  à  l'ouvrage  de  Laënnec  il  énonçait  cette  pro- 
position: «  Presque  toutes  les  fois  que  j'ai  vu  des  femmes  cracher  du 
Phtisie  pulm.,  2<^  édit.  39 
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sang  à  chaque  époque  menstruelle,  je  me  suis  assuré  qu'elles  avaient 
des  tubercules  pulmonaires.  »  Les  faits  qu'il  nous  a  été  donné  d'ob- 
server nous  autorisent  à  porter  un  jugement  moins  défavorable.  Dans 
un  certain  nombre  de  ces  cas,  nous  avons  eu  la  preuve  qu'aucun  acci- 
dent de  tuberculisation  n'était  survenu,  et  la  coexistence  d'autres 
hémorrhagies,  d'épistaxis,  par  exemple,  nous  a  paru  démontrer  que 
l'hémoptysie  était  sous  la  dépendance  du  molimen  hemo?'7-hagicum  et 
ne  se  rattachait,  en  aucune  façon,  à  une  lésion  préexistante  du  pou- 
mon. Nous  n'en  reconnaissons  pas  moins  que  des  congestions  pulmo- 
naires aussi  répétées  constituent  un  danger  sérieux  pour  l'avenir  chez 
des  personnes  prédisposées  à  la  tuberculose,  et  peuvent  devenir  le 
point  de  départ  du  développement  de  cette  maladie,  ainsi,  du  reste, 
que  cela  se  rencontre  quelquefois  à  la  suite  d'hémoptysie  par  suppres- 
sion des  règles. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  congestion  qui  prépare  l'hémop- 
tysie reconnaît  des  causes  accidentelles,  telles  que  l'exposilion  brusque 
à  un  air  très  chaud,  la  raréfaction  subite  de  l'air  atmosphérique,  l'as- 
cension sur  une  haute  montagne,  etc.  Nous  l'avons  observée  à  la  suite 
de  grandes  fatigues,  de  veilles  prolongées,  d'excès  de  travail  et  de 
boissons  stimulantes  (thé,  café  noir).  Nous  l'avons,  dans  ces  condi- 
tions, rencontrée  chez  déjeunes  médecins  au  milieu  des  luttes  émou- 
vantes du  concours.  Plus  d'une  fois,  en  pareille  circonstance,  le  mot  de 
phtisie  a  été  prononcé  et  le  séjour  dans  le  Midi  conseillé,  alors  qu'il  ne 
s'agissait,  l'événement  le  démontrait,  que  d'une  surexcitation  générale 
et  d'une  congestion  pulmonaire  consécutive. 

Au  lieu  d'être  active,  comme  dans  les  cas  qui  précèdent,  la  conges- 
tion peut  être  en  quelque  sorte  passive  et  entretenue  par  une  cause 
persistante,  une  affection  du  cœur,  par  exemple,  et  spécialement  un 
rétrécissement  avec  insuffisance  de  l'orifice  mitral.  On  sait  que  de  la 
difficulté  qu'éprouve  le  sang  k  pénétrer  dans  le  cœur  gauche  par  les 
veines  pulmonaires  résulte  la  stase  circulatoire  dans  les  poumons,  et 
ultérieurement  la  broncho-hémorrhagie.  Or  celte  cause  fréquente 
d'hémoptysie  peut  donner  d'autant  plus  facilement  l'idée  de  la  tuber- 
culisation que  le  plus  ordinairement,  en  même  temps  que  les  crache- 
ments de  sang,  on  note  de  la  toux,  de  l'oppression,  des  râles  dans  la 
poitrine. 

Dans  quelques  cas  plus  rares,  en  vertu  d'une  diathèse  particulière, 
souvent  héréditairement  transmise,  on  voit  des  hémorrhagies  s'effec- 
tuer par  diverses  voies,  fosses  nasales,  gencives,  poumons,  vessie,  cer- 
veau, etc.  Quand  l'action  morbide  se  porte  sur  le  poumon,  l'hémop- 
tysie peut  en  être  la  conséquence.  Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer 
plusieurs  faits  analogues  dont  quelques-uns  avaient  été  rapportés  à  une 
phtisie  commençante,  .  , 
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Dans  ces  derniers  temps  Huchard  a  rattaché  à  l'arthritisme  un  cer- 
tain nombre  d'hémoptysies  bénignes  qui  disparaissent  complètement 
sans  laisser  aucune  trace  dans  le  tissu  pulmonaire. 

Il  y  a  encore  l'hémoptysie  dite  nerveuse,  mise  en  lumière  surtout 
par  les  expérimentateurs  (Brown-Sequard,  Nothnagel),  qui  a  son  point 
de  départ  dans  une  lésion  du  système  nerveux  et  qui  se  réalise  sou- 
vent en  clinique  dans  l'hystérie.  Woillez  a  appelé  l'attention  sur  ces 
hystériques  sujettes  à  des  hyperhémies  pulmonaires;  il  rapporte  qu'il 
a  donné  des  soins  à  une  jeune  dame  hystérique  très  anémique,  très 
amaigrie,  en  proie  à  une  dyspnée  vive  et  toussant  d'une  toux  sèche. 
Elle  présentait  sous  la  clavicule  droite  et  au  niveau  de  la  fosse  sus- 
épineuse  du  même  côté  une  submatité  manifeste  avec  respiration  forte, 
soufflante,  de  l'expiration  prolongée.  Or  cette  toux  et  ces  signes  dis- 
parurent complètement  avec  l'amélioration  survenue  dans  l'état  gé- 
néral. «  Il  y  avait  eu  là  certainement,  dit  Woillez,  une  hyperhémie  du 
poumon,  qui  s'était  dissipée  avec  la  guérison  de  l'anémie  et  l'améliora- 
tion des  symptômes  nerveux.  »  Ces  hyperhémies  d'origine  nerveuse 
vont  souvent  jusqu'à  l'hémoptysie,  et  dernièrement  encore  Debove 
en  a  rapporté  quelques  exemples  (1). 

Ainsi  donc  les  hystériques  si  sujettes  à  la  dyspnée  et  à  l'aphonie 
nerveuses  présentent  encore  des  hémoptysies  de  même  ordre.  Mais 
l'exagération  de  la  dyspnée,  dont  l'examen  de  la  poitrine  ne  rend  pas 
compte,  les  signes  pathognomoniques  de  l'hystérie  (hémi-anesthé- 
sie,  etc,),  engageront  à  se  mettre  en  garde  et  à  ne  pas  faire  découler 
le  diagnostic  du  seul  fait  de  l'existence  de  ces  hémoptysies. 

Le  sang  peut  provenir  en  outre  des  parties  supérieures  du  conduit 
alimentaire,  bouche,  pharynx,  estomac,  et  telle  est  l'importance  atta- 
chée au  rejet  du  sang  par  la  bouche,  comme  signe  de  tuberculisation, 
que  même  dans  ces  cas  des  erreurs  graves  ont  été  commises.  Nous 
avons  été  fréquemment  consultés  par  des  individus  que  la  vue  du  sang 
ainsi  rendu  avait  vivement  impressionnés.  Ce  sang  était  mélangé  à  un 
liquide  filant.  En  examinant  ce  liquide,  nous  découvrions  facilement 
tous  les  caractères  de  la  salive,  dont  la  teinte  sanguinolente  s'expli- 
quait par  une  congestion  momentanée  ou  une  ulcération  des  gencives. 

Nous  avons  vu  l'angine  glanduleuse  être  accompagnée  d'un  léger 
crachement  de  sang,  et  l'affection  simuler  d'autant  mieux  un  commen- 
cement de  phtisie  qu'il  existait  une  toux  continue,  pénible,  et  quel- 
ques symptômes  généraux  (inappétence,  amaigrissement)  plutôt  occa- 
sionnés, il  est  vrai,  par  l'appréhension  d'une  maladie  grave  des  pou- 
mons que  par  l'angine  glanduleuse  elle-même.  L'examen  du  pharynx 
permet  souvent,  en  pareil  cas,   de  constater  le  point  d'où  suinte  le 

(1)  Debove,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  liûp.,  1885. 
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sang,  en  même  temps  qu'il  démontre  quelquefois  une  sorte  de  con- 
gestion généralisée  du  pharynx  et  même  la  dilatation  variqueuse  de 
quelques  veines  superficielles. 

Si  le  sang  vient  de  l'estomac,  il  sera  facile  d'en  reconnaître  la 
source  à  sa  couleur  noirâtre,  tandis  que  le  sang  de  l'hémoptysie  est 
rouge,  écumeux,  à  la  présence  de  quelques  matières  alimentaires  re- 
jetées en  même  temps,  à  la  teinte  noirâtre  des  garde-robes,  à  l'exis- 
tence antérieure  des  signes  d'une  affection  de  l'estomac,  à  l'absence  de 
râles  sous-crépitants  perçus  dans  l'hémoptysie,  etc.  Malgré  tout,  on 
rencontre  quelquefois,  il  faut  en  convenir,  des  cas  embarrassants.  Le 
sang,  dans  l'hémoptysie,  peut  être  noir  et  non  écumeux,  si,  versé 
abondamment  et  rapidement  dans  les  bronches,  il  n'a  pu  être  brassé 
avec  l'air,  ou  si,  rendu  en  plus  petite  quantité,  il  a  séjourné  quelque 
temps  dans  les  tuyaux  bronchiques  ;  d'un  autre  côté,  un  ulcère  de 
l'estomac  peut  être  le  point  de  départ  d'une  hémorrhagie  abondante 
survenue  sans  symptômes  gastriques  préalables.  Le  mélœna  peut  faire 
défaut  dans  l'hématémèse  et  s'observer  dans  l'hémoptysie  par  suite  du 
passage  du  sang  des  bronches  dans  l'estomac;  en  outre  la  coloration 
noire  des  garde-robes  peut  dépendre  de  médicaments,  tels  que  le  per- 
chlorure  de  fer,  administrés  pour  arrêter  l'hémorrhagie.  Dans  quel- 
ques cas,  les  râles  sous-crépitants  ont  disparu  de  la  poitrine  au  mo- 
ment où  l'on  examine  le  malade,  et  le  médecin  se  trouve  privé  d'un 
renseignement  précieux  lorsque  des  doutes  existent  sur  la  source  de 
l'hémorrhagie. 

D'après  ce  qui  précède,  on  voit  que  l'hémoptysie,  pour  ne  parler 
que  des  cas  où  le  sang  vient  des  bronches,  est  un  symptôme  qui  se 
rencontre  dans  plusieurs  états  morbides  fort  différents  de  la  tubercu- 
lisation,  à  tel  point  que  le  professeur  Trousseau  a  pu  émettre  sans 
paradoxe  la  proposition  suivante  :  «  Si  l'on  veut  supputer  tous  les  cas 
d'hémorrhagies  pulmonaires  que  nous  rencontrons,  je  ne  dis  pas  seu- 
lement dans  la  pratique  des  hôpitaux,  mais  même  dans  celle  de  la 
ville,  on  verra  que  ces  accidents  se  rattachent  aussi  souvent  à  des 
affections  étrangères  à  la  tuberculisation  qu'à  la  tuberculisation  elle- 
même.  »  Il  en  résulte  cette  conséquence,  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic, que  l'hémoptysie  n'a  pas  par  elle-même  de  valeur  absolue,  et 
qu'elle  ne  peut  être  rapportée  à  sa  vraie  cause  qu'après  une  étude 
sévère  et  minutieuse  de  toutes  les  circonstances  concomitantes,  âge, 
sexe,  maladies  antérieures,  conditions  étiologiques,  etc.,  et  surtout 
après  un  examen  approfondi  de.l'état  des  organes. 

Comme  l'hémoptysie,  la  toux  dans  la  phtisie  se  manifeste  en  généra) 
à  une  époque  où  il  n'existe  encore  aucun  signe  local  capable  d'en 
déterminer  la  valeur  précise.  Les  difficultés  du  diagnostic  sont  d'au- 
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tant  plus  sérieuses  que  quelquefois  la  toux  peut  se  montrer  avec  les 
mêmes  caractères  de  persistance  et  les  mêmes  phénomènes  généraux, 
non  seulement  dans  des  affections  pulmonaires  qui  n'ont  rien  de 
commun  avec  la  tuberculose,  mais  encore  dans  des  maladies  étran- 
gères aux  organes  de  la  respiration. 

L'un  de  nous  a  eu  occasion  de  donner  des  soins  à  un  jeune  homme 
de  vingt-un  ans,  atteint  depuis  près  de  six  mois  d'une  toux  opiniâtre  à 
laquelle  s'était  jointe,  depuis  quelque  temps,  une  maigreur  véritable- 
ment squelettique.  Le  malade  avait  déjà  consulté  plusieurs  médecins 
qui  n'avaient  pas,  en  présence  de  ces  deux  symptômes,  hésité  à  ad- 
mettre la  phtisie  et  avaient  conseillé  des  moyens  propres  à  combattre 
cette  maladie,  tels  que  huile  de  foie  de  morue,  vésicatoires,  etc.  L'exa- 
men de  la  poitrine,  fait  avec  le  plus  grand  soin,  ne  dénotait  cepen- 
dant aucun  symptôme  particulier;  la  respiration  s'entendait  avec  une 
grande  pureté  sous  les  clavicules  et  dans  toutes  les  régions  de  la  cage 
thoracique.  Évidemment,  s'il  se  fût  agi  de  phtisie,  une  toux  aussi  an- 
cienne, une  maigreur  aussi  prononcée,  n'auraient  pu  s'expliquer  que 
par  des  lésions  avancées  et  reconnaissables  par  les  moyens  physiques 
d'exploration. 

En  recherchant  si  quelque  autre  cause  n'aurait  pu  déterminer  les 
accidents  observés  chez  ce  jeune  homme,  on  apprit  qu'il  avait  rendu 
à  plusieurs  reprises  par  l'anus  des  fragments  de  ver  solitaire.  Un  ver- 
mifuge fut  administré  qui  provoqua  l'expulsion  incomplète  d'un  taenia. 
Nous  perdîmes  le  malade  de  vue,  mais  nul  doute  que  la  toux  ne  fût 
causée  par  ce  teenia.  C'était  un  exemple  frappant  de  ces  actions  ré- 
flexes par  excitation  de  l'intestin.  On  connaît  bien  les  effets  produits 
par  les  entozoaires  sur  l'encéphale  et  en  particulier  les  accidents  con- 
vulsifs  signalés  par  Legendre  (l).  On  connaît  moins  l'effet  réflexe  sur 
le  poumon,  et  à  ce  titre  le  fait  qui  précède  nous  paraît  digne  d'intérêt. 

Une  observation  analogue  a  été  rapportée  par  Graves,  dans  ses  le- 
çons cliniques.  Une  jeune  dame,  qui  demeurait  près  de  Dorset-Street, 
présentait  tous  les  signes  d'une  bronchite  grave.  Les  accès  de  toux 
duraient  pendant  quatre  heures  avec  une  violence  extraordinaire;  la 
toux  était  sèche,  sonore,  creuse  ;  elle  revenait  toutes  les  cinq  ou  six 
secondes,  le  jour  aussi  bien  que  la  nuit,  pendant  le  sommeil  comme 
pendant  la  veille.  Cette  toux  était  si  violente,  qu'elle  menaçait  à  chaque 
instant,  selon  l'expression  vulgaire,  de  déchirer  la  poitrine  de  la  ma- 
lade; ses  amis  étaient  étonnés  qu'elle  pût  supporter  des  secousses 
aussi  prolongées  et  aussi  terribles.  Il  est  de  fait  que  cette  dame  ne  per- 
dait pas  de  son  embonpoint;  elle  n'avait  pas  de  fièvre,  et  l'auscultation 
ne  faisait  entendre  que  les  râles  ordinaires  de  la  bronchite  sèche.  Cette 

(I)  Legendre,  Archiv.  gén.  de  ine'd.,  1850. 
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jeune  lady  fut  saignée;  on  lui  mit  des  sangsues,  des  vésicatoires  ;  on  lui 
fît  prendre  la  solution  stibiée,  mais  on  ne  put  lui  procurer  le  moindre 
soulagement.  Renonçant  alors  aux  antiphlogistiques,  nous  nous 
sommes  adressés  aux  antispasmodiques  et  nous  les  avons  prescrits 
sous  toutes  les  formes  que  notre  imagination  pouvait  nous  suggérer  ; 
même  insuccès.  Nous  avons  épuisé  la  liste  des  narcotiques,  et  nous 
avons  successivement  essayé  de  la  ciguë,  de  la  jusquiame,  de  l'opium, 
de  l'acide  prussique  ;  nous  n'avons  rien  obtenu. 

Désarmé,  nous  avons  jugé  le  cas  au-dessus  des  ressources  de  l'art, 
et  nous  avons  cessé  nos  visites.  Quelque  temps  après,  je  rencontrai 
le  iy  Shekleton  et  je  m'informai  de  notre  malade;  je  ne  fus  pas  peu 
surpris  d'apprendre  qu'elle  était  en  parfaite  santé.  Elle  avait  été  guérie 
du  premier  coup  par  une  vieille  femme.  Ce  praticien  d'un  nouveau 
genre,  qui  était  depuis  longtemps  attaché  à  la  famille,  avait  conseillé 
de  faire  prendre  à  la  malade  un  mélange  d'huile  de  Castor,  pour  la 
délivrer  d'une  colique  dont  elle  avait  été  atteinte  subitement;  deux  ou 
ou  trois  heures  après,  la  jeune  dame  rendit  une  masse  considérable 
de  taenia;  de  ce  moment  tous  les  symptômes  d'irritation  pulmonaire 
avaient  disparu. 

Signalons  encore  la  toux  gastrique  simulant  la  phtisie,  sur  laquelle 
les  médecins  anglais  ont  surtout  appelé  l'attention.  Nous  ne  pouvons 
en  donner  une  meilleure  idée  qu'en  reproduisant  ici  la  description 
suivante,  empruntée  à  la  clinique  médicale  de  Trousseau. 

«  L'état  cachectique  dans  lequel  tombent  quelquefois  les  indivi- 
dus depuis  longtemps  affectés  de  dyspepsie,  en  impose  fréquem- 
ment et  fait  croire  à  l'existence  d'une  diathèse  de  mauvaise  nature. 
L'idée  d'une  phtisie  tuberculeuse  se  présente  à  l'esprit,  et  cette  idée 
prend  naissance  à  d'autant  plus  juste  titre  que  la  toux  est  un 
phénomène  qui  accompagne  souvent  les  troubles  gastriques,  toux 
sèche,  se  produisant  par  secousses  isolées  ou  par  quintes  pressées 
avec  sentiment  très  pénible  de  strangulation  et  d'angoisse,  arrivant 
encore  par  paroxysmes  périodiques,  à  certaines  heures  de  la  journée, 
principalement  le  soir.  Cette  toux  gastrique  donne  des  inquié- 
tudes sérieuses  sur  l'état  de  la  poitrine,  que  ne  parvient  pas  toujours 
à  dissiper  complètement  l'assurance  que  l'on  a  pu  acquérir  par  des 
examens  répétés  qu'il  n'y  a  pas  de  signes  de  tuberculisation.  Cette 
préoccupation  est  d'autant  plus  légitime  en  apparence  que  la  toux, 
l'amaigrissement,  l'état  de  faiblesse  qui  l'accompagne,  coïncident  fré- 
quemment avec  des  douleurs  névralgiques  occupant  les  parois  thora- 
ciques,  spécialement  le  dos,  d'où  elles  irradient  sur  les  côtes.  Bien  que 
l'absence  de  diathèse  tuberculeuse  enlève,  dans  ces  cas,  à  la  gravité  du 
pronostic,  il  faut  être  prévenu  que  cette  dyspepsie  arrivée  à  ce  dernier 
degré  {phtisie  dyspeptique)  comporte,  pour  sa  part,  un  danger  sérieux.  » 
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Dans  d'autres  circonstances,  la  toux  est  sous  la  dépendance  de 
Vhystérie,  et  cette  toux  peut  acquérir  une  intensité  telle,  qu'elle  finit 
par  inspirer  de  vives  inquiétudes  aux  parents  et  au  médecin  lui-même, 
quoique  l'examen  de  la  poitrine  ne  révèle  aucun  sysptôme  appré- 
ciable ni  à  l'auscultation  ni  à  la  percussion.  Nous  avons  eu  occasion 
de  rencontrer  quelques-uns  de  ces  cas  chez  des  jeunes  filles  douées 
d'une  constitution  nerveuse,  ou  ayant  présenté  antérieurement  des 
accès  d'hystérie  ;  l'un  des  faits  les  plus  remarquables  en  ce  genre 
qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  est  relatif  à  une  jeune  personne  qui 
nous  avait  été  adressée  par  l'un  des  médecins  les  plus  distingués  de 
Chartres,  le  D""  Rocque.  Depuis  trois  mois  M"^  X...  était  atteinte 
d'une  toux  qui  avait  résisté  à  tous  les  moyens  employés.  Cette  toux 
était  sèche,  sonore,  éclatante  de  timbre;  c'était  une  véritable  convul- 
sion laryngée  qui  se  répétait  de  vingt  en  vingt  secondes,  se  suspen- 
dant pendant  quelque  temps  chaque  fois  que  l'attention  de  la  malade 
était  fortement  fixée,  et  cessant  complètement  pendant  le  sommeil. 
L'examen  du  thorax  permettait  de  constater  l'intégrité  parfaite  du 
murmure  vésiculaire.  La  santé  générale  était,  du  reste,  bonne  ;  la 
menstruation  continuait  à  se  faire  régulièrement.  Nous  pensâmes, 
comme  Rocque,  que  cette  toux  était  purement  nerveuse,  et  nous 
ordonnâmes  l'hydrothérapie,  les  préparations  ferrugineuses  et  surtout 
le  changement  d'air...  L'événement  prouva  que  telle  était  bien  la 
nature  de  cette  toux,  malgré  l'opinion  de  plusieurs  médecins  qui  incli- 
naient vers  l'idée  d'une  phtisie  commençante. 

Au  mois  d'avril  1860,  dix  mois  environ  après  le  début  des  acci- 
dents, sous  l'influence  d'une  vive  émotion,  survint  une  attaque  d'hys- 
térie franche,  suivie,  au  bout  de  cinq  semaines,  d'une  seconde  crise 
parfaitement  caractérisée  et  observée  par  Rocque  lui-même.  La 
toux  disparut  le  lendemain  de  la  seconde  attaque  et  ne  se  manifesta 
plus  depuis  lors,  mais  elle  fut  remplacée  par  d'autres  phénomènes 
nerveux  passagers,  hémiplégie,  névralgie  intercostale,  asphyxie  locale 
des  doigts,  etc.  A  partir  de  ce  moment,  la  santé  s'est  complètement 
rétablie  et  n'a  plus  été  troublée.  Jamais  Rocque  n'a  constaté  le 
moindre  phénomène  morbide  du  côté  de  la  poitrine. 

Voilà,  certes,  un  cas  de  toux  hystérique  bien  caractérisé,  dans  lequel 
la  toux  a  précédé  les  autres  phénomènes  nerveux.  Si  cette  circons- 
tance a  pu  rendre  le  diagnostic  un  peu  plus  difficile  au  début,  en 
revanche  la  nature  même  de  la  toux,  qui  était  sèche,  sonore,  inces- 
sante, sa  disparition  complète  pendant  le  sommeil,  la  conservation  de 
la  santé  générale,  l'intégrité  absolue  et  persistante  du  murmure  res- 
piratoire ont  permis  d'affirmer  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  affection 
tuberculeuse. 

Les  difficultés  sont  plus  grandes  lorsqu'à  la  toux  se  joignent  des 
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symptômes  généraux  graves,  tels  que  fièvre,  vomissements,  inappé- 
tence, amaigrissement,  etc.  En  pareil  cas,  les  appréhensions  sont 
légitimes,  et  le  diagnostic  n'est  souvent  éclairé  que  par  l'influence 
heureuse  et  immédiate  du  traitement  par  excellence  de  la  toux  hysté- 
rique, le  déplacement. 

Dans  un  mémoire  fort  intéressant  présenté  à  la  Société  des  hôpi- 
taux par  LasègLie  (De  la  toux  hystérique,  Bullet.  de  la  Soc.  1855), 
on  lit  l'observation  suivante  :  M"^  G...,  âgée  de  dix-sept  ans,  d'une 
bonne  santé  habituelle,  quoique  d'une  apparence  délicate,  est  fille 
d'une  mère  sujette  à  des  tics  convulsifs  de  la  face  ;  elle  est  bien  réglée, 
n'a  jamais  eu  d'attaque  d'hystérie  proprement  dite,  mais  présente  tous 
les  attributs  de  la  prédisposition  hystérique.  Au  mois  de  mai  1832,  elle 
commence  à  tousser;  la  toux,  jugée  insignifiante  pendant  les  premiers 
jours,  devient  d'une  telle  fréquence  qu'elle  inquiète  la  famille;  la 
malade  tousse  à  peu  près  san^  interruption  tout  le  jour;  la  nuit,  le 
sommeil  procure  un  calme  absolu;  la  toux  est  sèche,  vive,  stridente, 
aiguë,  elle  s'entend  à  d'assez  grandes  distances,  et  se  répète  avec  un 
rythme  presque  invariable.  Les  médications  les  plus  variées,  les  bains, 
les  affusions  froides,  les  antispasmodiques,  sont  conseillés,  employés 
avec  persistance,  sans  modifier  ni  la  nature  ni  la  fréquence  de  la  toux. 
D'ailleurs  la  respiration  s'exécute  de  manière  à  ne  laisser  aucun  doute 
sur  l'intégrité  des  fonctions  pulmonaires  ;  la  gorge  n'est  pas  rouge  ou 
douloureuse,  la  voix  n'est  pas  changée.  Les  choses  durent  ainsi  tout 
pendant  mai  et  juin  ;  dans  les  premiers  jours  de  juillet  il  survient  de 
la  fièvre  ;  la  digestion  était  déjà  laborieuse,  l'appétit  presque  nul  ; 
des  vomissements  se  déclarent,  et  les  aliments  sont  rejetés  une  heure 
environ  après  le  dîner  ;  il  n'en  est  pas  de  même  après  le  premier 
repas.  La  santé  générale  paraît  compromise  assez  gravement  pour 
que  Trousseau  exige  le  départ  immédiat  de  la  malade  pour  le  midi; 
son  conseil  est  suivi.  Arrivée  à  Orléans,  après  trois  heures  de  voyage, 
la  malade,  fatiguée,  y  passe  la  nuit  dans  un  hôtel.  Le  jour  même,  les 
vomissements  cessent,  la  nuit  est  bonne,  sans  fièvre;  le  lendemain,  la 
toux  a  disparu.  La  guérison  était  complète  et  depuis  lors  s'est  main- 
tenue. L'absence  a  d'ailleurs  été  prolongée  plusieurs  mois. 

Nous  venons  de  montrer  combien  la  toux  hystérique  diffère,  en 
général,  de  la  toux  tuberculeuse,  et  combien  son  pronostic  offre  peu 
de  gravité.  Nous  devons  faire,  cependant,  quelques  réserves.  Nous 
avons  vu  un  certain  nombre  de  jeunes  filles  qui,  après  avoir  présenté, 
pendant  plusieurs  années,  une  toux  manifestement  hystérique,  ont  fini 
par  devenir  phtisiques.  Nous  nous  rappelons,  entre  autres,  une  jeune 
malade  qui  présentait,  comme  symptômes  hystériques,  une  toux  opi- 
niâtre alternant  avec  un  élernuement  incessant  (1000  h  1200  fois 
dans  l'espace  d'une  demi-heure)  et  chez  laquelle  nous  vîmes  plus  tard 
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se  développer  la  tuberculisation  pulmonaire.  Sans  doute,  dans  ce  cas 
et  dans  les  cas  analogues,  il  est  permis  de  penser  que  la  phtisie  a  été 
une  complication  sans  lien  nécessaire  avec  l'hystérie  ;  mais  n'est-on 
pas  aussi  en  droit  de  se  demander  jusqu'à  quel  point  un  trouble  pro- 
longé de  l'innervation  du  poumon  n'a  pas  pu  conduire  au  trouble 
matériel  de  l'organe.  Ce  n'est  pas  seulement  chez  les  femmes  que  l'on 
peut  rencontrer  des  toux  qui  simulent  la  tuberculisation  commençante; 
on  voit  les  mêmes  phénomènes  se  produire  chez  les  hommes  à  la 
suite  d'émotions  morales  persistantes.  Les  médecins  militaires  ont 
journellement  l'occasion  de  constater  les  toux  nerveuses  chez  des 
jeunes  soldats  déprimés  par  la  nostalgie,  et  l'appréhension  d'une  ma- 
ladie organique  des  poumons  est  d'autant  plus  légitime  que  la  toux 
est  souvent  accompagnée  d'inappétence,  d'amaigrissement  et  d'un 
grand  afTaiblissement,  jusqu'au  jour  où,  sous  l'influence  d'une  bonne 
parole,  la  joie  faisant  place  à  la  tristesse,  les  forces  et  l'appétit  renais- 
sent, en  même  temps  que  la  toux  cesse  comme  par  enchantement. 

Vaphonie  est  si  souvent  un  symptôme  de  la  phtisie  pulmonaire, 
que,  lorsqu'elle  se  manifeste  chez  un  individu  qui  présente  en  même 
temps  de  la  toux  et  un  amaigrissement  marqué,  l'idée  de  la  tuberculi- 
sation s'impose  immédiatement  à  l'esprit,  alors  même  qu'on  ne  cons- 
tate que  des  phénomènes  nuls  ou  insignifiants  du  côté  de  la  poitrine. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  voir  un  malade  dont  la  figure  pâle  et 
le  corps  amaigri  dénotaient  une  profonde  souffrance  de  l'économie; 
la  voix  était  complètement  éteinte  ;  il  y  avait  de  la  dypsnée  accompa- 
gnée d'un  peu  de  toux  sans  expectoration.  Aux  sommets  des  poumons, 
la  respiration  était  rude  et  légèrement  soufflante.  Plusieurs  des  mé- 
decins qui  avaient  donné  des  soins  à  ce  malade  étaient  persuadés  qu'il 
était  phtisique,  tout  en  constatant  une  sorte  de  désaccord  entre  les 
symptômes  thoraciques,  d'une  part,  les  symptômes  vocaux  et  géné- 
raux, d'autre  part.  Le  malade  mourut,  et  à  l'autopsie  on  constata 
l'absence  de  tuberculisation.  Les  poumons  étaient  seulement  conges- 
tionnés, mais  il  existait  une  petite  tumeur  cancéreuse  en  arrière  du 
larynx,  du  côté  gauche,  tumeur  qui  avait  sans  doute  comprimé  le 
récurrent  de  ce  côté  ou  plutôt  repoussé  le  larynx  de  manière  à  rap- 
procher les  deux  lames  du  cartilage  thyroïde  et  h  empêcher  les  vibra- 
tions des  cordes  vocales.  Celles-ci  étaient  pâles,  parfaitement  saines. 

Dans  d'autres  circonstances,  moins  rares,  l'aphonie  est  le  résultat 
d'une  compression  sur  le  nerf  récurrent  par  une  tumeur  située,  non 
plus  au  voisinage  du  larynx,  mais  dans  l'intérieur  de  la  poitrine,  un 
anévrysme  de  l'aorte,  par  exemple.  En  pareil  cas,  la  toux  qui  existe 
fréquemment,  l'expectoration  souvent  abondante  et  muco-purulente, 
l'oppression  continue,  les  accès  de  sufTocation  qui   se  montrent  de 
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temps  en  temps,  tous  ces  symptômes  sont  bien  propres  à  induire  le 
praticien  en  erreur  et  à  lui  suggérer  l'idée  d'une  phtisie  laryngée 
avec  œdème  de  la  glotte  survenue  dans  le  cours  d'une  tuberculisation 
chronique.  Plus  d'une  fois  la  méprise  a  été  commise  même  par  des 
médecins  expérimentés,  et  l'on  cite  des  malades  chez  lesquels  l'opé- 
ration de  la  trachéotomie  a  été  pratiquée  pour  remédier  aux  accidents 
graves  de  sufîocation  que  l'on  croyait  dus  à  un  gonflement  des 
replis  aryténo-épiglottiques.  Un  examen  attentif  de  la  poitrine  pré- 
viendra le  plus  ordinairement  l'erreur  que  nous  signalons.  Cet  exa- 
men permettra  souvent  de  constater  les  signes  d'une  tumeur  intra- 
thoracique,  en  même  temps  que  l'absence  des  phénomènes  de  la  tu- 
berculisation. Le  laryngoscope  viendra  d'ailleurs  puissamment  en 
aide  au  diagnostic,  en  démontrant  l'intégrité  des  cordes  vocales  et  des 
replis  aryténo-épiglottiques. 

C'est  ici  le  lieu  d'insister  sur  le  diagnostic  de  la  phtisie  laryngée. 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  du  larynx  à  son  début  est  souvent 
d'une  extrême  difficulté.  11  est  absolument  impossible  à  établir  sans 
examen  laryngoscopique  ;  et  même  avec  le  secours  du  miroir,  les 
médecins  les  plus  familiarisés  avec  l'usage  du  laryngoscope  ne  peu- 
vent pas  toujours  parvenir  à  l'établir  d'une  façon  certaine.  Le  début 
de  la  tuberculose  laryngée  à  forme  aiguë  ou  subaiguë  ressemble  en 
effet  beaucoup,  tant  par  les  symptômes  que  par  les  signes  objectifs,  à 
une  laryngite  simple.  L'anémie  pharyngienne,  le  siège  de  la  congestion 
laryngée  à  sa  partie  postérieure,  le  gonflement  des  glandes  de  la  ré- 
gion inter-aryténoïdienne  sont  les  signes  sur  lesquels  on  s'appuiera 
pour  étayer  la  diagnose.  On  devra  toujours  penser  à  l'éry thème  syphi- 
litique, qui  siège  sur  la  partie  antérieure  des  cordes,  ou  sur  leur  bord 
libre,  quelquefois  sur  toute  leur  étendue,  et  est  d'une  couleur  rouge 
sombre.  Il  faudra  se  garder  de  le  confondre  avec  la  tuberculose.  Si 
l'on  trouve  une  paralysie  bilatérale  des  adducteurs  des  cordes  voca- 
les, il  faudra  d'abord  éliminer  l'hystérie  avant  de  l'attribuer  à  la  tu- 
berculose. Les  paralysies  syphilitiques  secondaires,  presque  toujours 
unilatérales,  seront  assez  faciles  à  reconnaître  ;  et  d'ailleurs  elles  sont 
relativement  rares. 

Les  laryngites  du  début  de  la  tuberculose  laryngée  à  forme  chro- 
nique sont  encore  plus  difficiles  à  distinguer  de  la  laryngite  chronique 
simple.  Lorsque  la  tuméfaction  de  la  région  aryténoïdienne  n'existe 
pas,  que  la  rougeur  des  cordes  vocales  n'est  pas  limitée  à  leur  partie 
postérieure,  le  diagnostic  est  souvent  impossible  à  établir  d'après 
l'aspect  des  lésions.  L'auscultation  attentive  du  malade,  et  l'étude  de  la 
marche  de  la  laryngite,  permettent  seules  de  conclure  à  la  spécificité. 

Lorsque  Taffection,  quelle  que  soit  sa  forme,  est  parvenue  à  sa  pé- 
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riode  d'évolution,  le  diagnostic  laryngoscopique  devient  moins  diffi- 
cile, et  l'étude  attentive  des  symptômes,  qui  doit  toujours  précéder  cet 
examen,  permet  déjà,  dans  beaucoup  de  cas,  de  soupçonner  la  nature 
de  la  maladie.  C'est  surtout  avec  la  laryngite  syphilitique  qu'il  importe 
d'établir  le  diagnostic,  car  celle-ci  est  essentiellement  curable  et  guérit 
d'autant  mieux  que  le  traitement  spécifique  est  institué  plus  près  du 
début.  D'un  autre  côté,  il  faudrait  se  garder  d'instituer  ce  traitement, 
toujours  fatigant  pour  un  tuberculeux,  s'il  était  avéré  que  la  laryn- 
gite est  bien  de  nature  bacillaire.  Ce  diagnostic  différentiel,  bien  étudié, 
par  Moure  dans  sa  thèse  inaugurale,  s'appuie  à  la  fois  sur  l'examen 
des  troubles  fonctionnels  et  l'aspect  laryngoscopique  des  lésions.  La 
voie,  enrouée  d'abord,  puis  éteinte  dans  Ja  phtisie  laryngée,  est  pres- 
que toujours  conservée,  plus  ou  moins  rauque,  dans  la  laryngite  sy- 
philitique. 

Le  syphilitique  du  larynx  ne  tousse  pas  d'ordinaire,  sinon  lors  des 
accidents  tardifs.  Encore  la  toux  est-elle  peu  fréquente,  et  l'expecto- 
ration, quand  elle  existe,  c'est-à-dire  dans  les  cas  d'accidents  tardifs, 
est  peu  abondante,  purulente  et  quelquefois  striée  de  sang.  La  douleur 
est  nulle  dans  le  cas  de  syphilis  récente  ;  elle  est  vive  à  la  vérité  dans 
les  cas  de  syphilis  ancienne  avec  des  lésions  ulcéreuses  profondes,  mais 
alors  elle  est  surtout  accusée  à  la  pression  et  plus  marquée  pendant 
la  nuit,  ce  qui  n'arrive  pas  dans  la  tuberculose  laryngée.  De  plus  les 
syphilitiques  out  très  rarement  de  la  dysphagie.  Au  contraire  ils  ont 
d'ordinaire  les  ganglions  cervicaux  engorgés  et  indolents,  ce  qui  est 
rare  chez  les  phtisiques.  Enfin,  la  sténose  laryngée  est  de  règle  dans 
les  laryngites  syphilitiques  tertiaires  abandonnées  à  elles-même,  tandis 
qu'elle  manque  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  tuberculose  laryngée 
à  forme  chronique.  On  voit  qu'il  existe,  dans  ces  troubles  fonctionnels, 
des  difîérences  assez  marquées;  mais  ce  sont  les  signes  objectifs  qui 
donnent  les  meilleurs  renseignements.  L'examen  du  pharynx  ne  doit 
pas  être  négligé  ;  alors  que  le  pharynx  et  le  voile  sont  normaux  ou  plus 
rouges  que  la  normale  dans  la  plupart  des  cas  de  laryngites  syphili- 
tiques, ces  régions  sont  au  contraire  manifestement  anémiées  chez  les 
tuberculeux.  Les  syphilides  érosives  (plaques  muqueuses)  du  larynx 
sont  entourées  d'un  liseré  inflammatoire  rouge  vif;  elles  font  saillie  à  la 
surface  de  la  muqueuse,  avec  une  dépression  centrale;  tandis  que  les 
érosions  tuberculeuses  récentes,  si  elles  ont  l'aspect  grisâtre  des  pla- 
ques muqueuses,  ne  font  pas  de  saillie,  ont  des  bords  confus  et  mal 
délimités  et  coïncident  d'ordinaire  avec  une  rougeur  diffuse  des  par- 
ties voisines.  Plus  tard,  lorsque  les  ulcérations  sont  constituées,  elles 
sont  d'ordinaire  en  certain  nombre,  «  de  forme  ovalaire  ou  presque 
ronde,  à  bords  déchiquetés,  ramollis,  souvent  recouvertes  de  bour- 
geons charnus  et  de  végétations  polypiformes.  Le  fond  est  grisâtre, 
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sale,  recouvert  de  pus  de  mauvais  aspect,  mal  lié.  »  (Moure).  Le  pus 
recouvre  quelquefois  toute  la  surface  ulcérée  au  point  de  lui  donner 
l'aspect  d'un  crachat  qui  se  serait  arrêté  au  larynx.  Les  ulcérations  sy- 
philitiques tertiaires  sont  au  contraire  uniques,  ou  très  peu  nom- 
breuses ;  leur  forme  est  irrégulière  et  elles  sont  serpigineuses.  Les 
bords,  indurés,  taillés  à  pic,  sont  entourés  d'un  liseré  inflammatoire, 
tandis  que  le  fond,  grisâtre,  plus  ou  moins  sanieux,  est  recouvert  de 
pus  assez  lié.  Elles  siègent  plus  souvent  à  l'épiglotte  et  à  ses  replis, 
et  ne  s'étendent  que  plus  tard  aux  autres  régions,  tandis  que  les  ulcé- 
rations tuberculeuses  siègent  surtout  à  la  région  aryténoïdienne  et  à 
la  partie  postérieure  des  cordes  vocales  inférieures.  On  ne  confon- 
dra pas  les  tubercules  du  larynx,  petites  tumeurs  grisâtres,  d'aspect 
opalin,  transparent,  avec  les  gommes  syphilitiques,  tumeurs  volumi- 
neuses, jaunâtres,  faisant  saillie  sous  la  muqueuse.  On  se  rappellera 
que  le  gonflement  inflammatoire  lié  à  la  syphilis  est  de  couleur  som- 
bre, rougeâtre,  souvent  circonscrit  aux  cordes  supérieures  ou  à  l'épi- 
glotte ;  tandis  que  l'inûltration  tuberculeuse,  œdémateuse  ou  pseudo- 
œdémateuse, est  d'ordinaire  pâle  et  souvent  d'aspect  gélatineux.  De 
même,  les  végétations  syphilitiques  sont  d'une  couleur  rouge-vif  et 
non  pas  pâles  ou  simplement  rosées  comme  les  végétations  tubercu- 
leuses. Malgré  le  nombre  et  l'importance  des  signes  différentiels,  le 
diagnostic  est  dans  quelques  cas  extrêmement  difflcile  et  peut  même 
être  impossible.  Il  ne  faut  pas  oublier  en  effet  que  la  syphilis  et  la 
tuberculose  peuvent  coexister  sur  le  même  sujet,  sur  le  même  larynx. 
Schnitzler  a  récemment  attiré  l'attention  sur  ce  point,  et,  rappelant 
que  la  syphilis  a  une  prédilection  particulière  pour  les  larynx  déjà 
malades,  a  cité  des  cas  où  les  ulcérations  syphilitiques  ont  pu  changer 
entièrement  de  caractères,  et  subir  de  véritables  transformations  en 
ulcérations  tuberculeuses.  La  possibilité  d'une  simple  coïncidence  doit 
toujours  nous  mettre  en  garde  sur  la  nature  possible  d'une  ulcération 
cicatrisée,  les  cicatrices  par  ulcérations  syphilitiques  ou  tuberculeuses 
ayant  a  peu  près  le  même  aspect. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  sur  le  diagnostic  différentiel  de  la  tu- 
berculose avec  le  cancer  intrinsèque  du  larynx,  affection  rare,  presque 
toujours  unilatérale,  donnant  lieu  à  des  signes  qui  n'en  rendent  le  dia- 
gnostic difficile  qu'au  début  ;  mais  même  alors  il  n'y  a  pas  de  con- 
fusion possible  avec  la  phtisie  laryngée.  Quant  aux  papillômes,  leur 
siège  ordinaire  à  la  partie  antérieure  du  larynx,  leur  marche,  la  con- 
servation du  bon  état  général,  sont  des  signes  qui  ne  permettent  pas 
de  les  prendre  pour  des  végétations  tuberculeuses.  Nous  ne  parlerons 
également  de  la  morve  et  de  la  lèpre  que  pour  mémoire. 

Nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  les  faits  de  compression  des 


SYMPTOMATOLOGIE.   —  PHTISIE  CHRONIQUE.  &li 

bronches  par  deslumeurs  ganglionnaires  de  nature  différente  (adénite 
caséeuse  ou  phtisie  bronchique,  hypertrophie  générahsée  simple  ou 
adénie,  hypertrophie  mélanique,  engorgement  cancéreux,  etc.).  Les 
symptômes  qui  résultent  de  cette  compression  offrent  une  grande 
analogie  avec  ceux  de  la  tuberculisation  pulmonaire,  mais  néanmoins 
les  deux  maladies  peuvent  être  distinguées  aux  caractères  suivants  : 
dans  le  cas  de  compression,  dyspnée  croissante  avec  accès  de  suffo- 
cation, toux  habituellement  sèche  ou  suivie  d'une  expectoration 
spumeuse,  hoquets,  vomissements,  respiration  suspirieuse,  douleur 
plus  ou  moins  vive  au  niveau  du  sternum,  douleur  souvent  augmentée 
par  l'ingestion  des  aliments,  qui  accroît  également  la  gène  respira- 
toire, ainsi  que  l'a  noté  le  Roy  de  Méricourt  (1),  dans  une  intéressante 
observation,  exagération  de  la  sonorité  thoracique  à  la  percussion, 
faiblesse  du  murmure  vésiculaire  dans  l'un  des  côtés  de  la  poitrine, 
quelquefois  dans  les  deux,  gros  râle  vibrant,  rude,  comme  métallique, 
parfaitement  décrit  par  Barthez  et  Rilliet  (2),  et  observé  également 
parFonssagrives  (3),  Bonfils  (4),  Woillez,  Le  Roy  de  Méricourt,  etc., 
qui  tous  lui  accordent  une  valeur  presque  pathognomonique. 

Jusqu'ici,  nous  venons  de  passer  en  revue  des  états  morbides  qui.  à 
l'exception  de  la  phtisie  laryngée,  ne  déterminent  aucun  symptôme 
appréciable  du  côté  des  poumons  et  qui  peuvent,  par  conséquent,  être 
confondus  avec  la  tuberculisation  commençante  dans  laquelle  l'aus- 
cultation ne  fournit  également  que  fort  peu  de  renseignements.  Nous 
allons  maintenant  chercher  h  différencier  la  phtisie  pulmonaire  chro- 
nique d'autres  affections  qui  ont  pour  siège  les  organes  respirateurs 
et  se  traduisent  par  des  signes  stéthoscopiques  plus  nettement  accusés. 

Si  les  signes  physiques  sont  limités  à  un  ou  aux  deux  sommets 
pulmonaires,  le  seul  fait  de  cette  limitation  a  souvent  à  lui  seul  une 
valeur  capitale  qui  met  à  néant  toutes  les  hésitations.  Et  encore  n'y 
a-t-il  là  rien  d'absolument  décisif.  La  phtisie  ne  produit  souvent  au 
début  qu'une  faiblesse  de  l'inspiration  avec  expiration  rude  et  pro- 
longée. Or  on  sait  que  la  respiration  n'est  pas  égale  à  droite  et  à 
gauche,  que  chez  certains  sujets  la  différence  est  assez  accusée. 
D'autre  part,  comme  l'enseignait  le  professeur  Lasègue,  les  caractè- 
res normaux  de  la  respiration  aux  sommets  pulmonaires  sont  parfois 
modifiés  par  la  coexistence  de  lésions  de  la  base  :  ainsi  des  fausses 
membranes  pleurétiques  anciennes,  comprimant  plus  ou  moins  une 
certaine  étendue  de  la   partie  inférieure  du  poumon  produiront  une 

(1)  Le  Roy  de  Méricourt,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hop.,  1860. 

(2)  Rilliet  et  Barthez,  Traita  des  mal.  des  enfants,  t.  III,  p.  627,  2"  édit. 

(3)  Fonssagrives,  Arc/i.  gén.  de  méd.,  1861. 

(4)  Bonfils,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  d'obst.,  18.Ï7-1858. 
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respiration  compensatrice  à  la  partie  supérieure  de  l'organe,  respi- 
ration dont  la  rudesse  et  la  prolongation  anormales  éveilleront  des 
inquiétudes  à  l'endroit  de  la  phtisie,  et  avec  d'autant  plus  d'appa- 
rence de  raison  que  nul  n'ignore  les  relations  intimes  de  la  pleurésie 
avec  la  phtisie  pulmonaire.  Ici  l'auscultation  des  sommets  ne  saurait 
juger  en  dernier  ressort,  elle  devra  être  corroborée  par  tous  les 
autres  moyens  dont  dispose  le  médecin. 

Parmi  les  maladies  pulmonaires  à  signes  stéthoscopiques  nette- 
ment accusés,  qu'on  pourrait  confondre  avec  la  phtisie  pulmonaire, 
en  première  ligne  se  trouve  la  bronchite  aiguë. 

La  bronchite  aiguë  commence  bien  souvent  comme  la  tuberculisa- 
tion,  et  cela  doit  être,  quand  on  réfléchit  que  d'ordinaire  c'est  un 
refroidissement  qui  a  occasionné  la  laryngo-bronchite  à  laquelle 
succèdent  les  symptômes  de  la  phtisie  pulmonaire.  Il  pourra  donc 
être  très  difficile,  pendant  un  certain  temps,  de  savoir  s'il  s'agit 
d'une  bronchite  simple,  passagère,  ou  bien  d'une  bronchite  tuber- 
culeuse durable.  Plus  tard  la  persistance  de  la  toux  sera  une  cir- 
constance qui  pourra  faire  supposer  que  la  bronchite  est  entretenue 
par  une  cause  particulière.  L'apparition  de  vomissements  après  la 
toux  constituera  un  autre  signe  de  présomption  très  important.  Le 
siège  et  la  nature  des  râles  perçus  fourniront  de  leur  côté  de  pré 
cieux  renseignements.  On  sait  que,  le  plus  ordinairement,  c'est  des 
deux  côtés  de  la  poitrine,  particulièrement  en  arrière  et  à  la  base,  que 
l'on  constate  les  ronchus  divers  de  la  bronchite  aiguë,  surtout  les 
râles  sonores  et  les  râles  sous-crépitants.  Dans  la  bronchite  tuber- 
culeuse, ces  râles  se  fixent,  se  concentrent  sur  les  régions  supérieures 
du  thorax,  et  le  plus  souvent  sur  un  seul  côté.  Toutes  les  fois  donc 
qu'un  individu  tousse  depuis  un  certain  temps,  que  sa  toux  est  suivie 
de  vomissements  et  qu'à  l'auscultation  on  perçoit  quelques  râles  vi- 
brants ou  bullaires  exclusivement  aux  sommets,  la  bronchite  que 
révèlent  ces  râles  doit  être  tenue  pour  suspecte.  Le  soupçon  se  change 
presque  en  certitude,  si  ces  phénomènes  locaux  sont  accompagnés 
de  symptômes  généraux  tels  qu'amaigrissement,  perte  des  forces, 
sueurs  nocturnes,  inappétence,  etc.,  si  quelques  antécédents  hérédi- 
taires peuvent  faire  craindre  le  développement  de  la  tuberculisation, 
si  des  hémoptysies  se  sont  manifestées  à  une  époque  antérieure. 

Le  cancer  du  poumon,  qui  occupe  ordinairement  la  base  ou  la 
partie  moyenne  du  poumon,  siège  parfois  au  sommet  et,  alors,  tant 
qu'il  n'est  pas  ramolli,  il  sera  confondu  avec  l'infiltration  tubercu- 
leuse commençante.  Mais  dans  le  cancer  la  matité  est  plus  considé- 
rable, la  dyspnée  et  les  douleurs  sous-claviculaires  plus  vives;  il  y  a 
souvent  concurremment  des  signes  de  compression  centripète,  tels 
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que  la  suppression  graduelle  de  la  respiration  du  côté  malade;  l'ex- 
pectoration  est  rare,  fait  même  complètement  défaut  et,  lorsqu'elle 
existe,  ou  bien  elle  est  sans  caractères  ou  bien  elle  se  compose  de 
sang  pur  ou  bien  encore  elle  est  constituée  par  des  crachats  rosés, 
tremblotants,  comparés  à  de  la  gelée  de  groseille.  Exceptionnelle- 
ment, on  note  l'existence  d'un  ganglion  sus-claviculaire  dont  l'im- 
portance diagnostique  a  été  surtout  mise  en  lumière  par  Béhier;  dans 
la  phtisie,  les  ganglions  tuméfiés  les  plus  voisins  du  sommet  pulmo- 
naire qu'on  puisse  rencontrer  sont  des  ganglions  sous-maxillaires. 
D'après  Sidney  Ringer  et  Walter  Rickardt,  il  n'y  aurait  pas  d'éléva- 
tion anormale  de  la  température.  Cependant  Darolles  rapporte  un 
certain  nombre  d'observations  de  cancer  pulmonaire  où  la  tempéra- 
ture dépassa  la  normale  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Quoi 
qu'il  en  soit,  il  faut  toujours  se  rappeler  que  dans  la  phtisie,  même  au 
début,  le  tracé  thermique  dénote  habituellement  une  certaine  élévation 
vespérale  et,  dans  tous  les  cas  douteux  qui  ont  été  signalés  plus  haut, 
l'emploi  du  thermomètre  ne  devra  jamais  être  négligé  et  fournira 
souvent  un  utile  appui.  Gomme  le  cancer  pulmonaire  détermine  sou- 
vent la  production  de  souffle  tubaire  et  de  râles  humides,  nous  revien- 
drons encore  plus  tard  sur  ce  point  de  diagnostic. 

La  phtisie  commençante  se  cache  aussi  sous  la  forme  d'une  pleu- 
résie. Si  la  pleurésie  est  sèche,  limitée  au  sommet,  le  fait  seul  de  cette 
limitation  donne  la  quasi-certitude  qu'il  s'agit  en  réalité  de  phtisie, 
bien  que  la  pleurésie  sèche  limitée  au  sommet  ne  soit  pas  tubercu- 
leuse de  toute  nécessité;  si  la  pleurésie  est  généralisée,  sèche  ou  avec 
épanchement,  le  problème  se  complique,  mais  n'est  pas  insoluble. 

Le  plus  souvent,  la  pleurésie  du  début  de  la  phtisie  ne  s'accompagne 
pas  d'épanchement  ou  ne  produit  qu'un  épanchement  médiocre. 
D'autre  part,  dans  la  pleurésie  tuberculeuse,  la  fièvre  prend  l'allure 
de  la  fièvre  hectique;  l'amaigrissement  est  rapide  ;  la  toux  détermine 
souvent  le  vomissement;  l'expectoration  est  quelquefois  teintée  de 
sang.  L'examen  du  sommet  pulmonaire  du  même  côté  que  la  pleurésie 
n'est  pas  d'un  grand  secours,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit,  la 
seule  présence  du  liquide  et  de  fausses  membranes  comprimant  le 
poumon  modifie  la  respiration  du  sommet.  Au  contraire,  l'examen  du 
sommet  opposé  fournira  une  lumière  décisive,  s'il  fait  reconnaître 
l'existence  d'une  infiltration  tuberculeuse. 

Un  épanchement  pleurétique  double  est  le  plus  souvent  symptoma- 
tique  d'une  maladie  générale;  il  ne  reste  plus,  l'épanchement  étant 
constaté,  qu'à  établir  quelle  est  cette  maladie  générale,  ce  qui  se 
pourra  faire  au  moyen  des  commémoratifs,  de  l'examen  des  autres 
organes,   de  l'aspect  général  du  malade.   La  nature  du  liquide  ne 
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fournit  pas  grande  indication,  puisqu'il  est  souvent  séreux,  au  moins 
pendant  les  premiers  temps.  Quelquefois  il  est  sanguinolent  (R.  Mou- 
tard-Marlin),  il  est  certain  alors  qu'il  est  secondaire. 

D'autres  manifestations  de  la  tuberculose  permettront  le  plus  sou- 
vent de  ne  pas  confondre  cet  épanchement  sanglant  du  cancer  delà 
plèvre  ou  du  cancer  pleuro-pulmonaire. 

Nous  rappellerons  ici  que  jusqu'à  présent  on  n'a  pas  décelé  micros- 
copiquement  le  bacille  dans  le  liquide  des  pleurésies  tuberculeuses, 
lorsque  ce  liquide  est  séreux,  qu'on  ne  le  rencontre  que  dans  le  liquide 
purulent. 

Nous  rappellerons  aussi  que  Gombault  et  Chauffard,  en  inoculant 
le  liquide  séreux  de  ces  pleurésies  à  des  cobayes,  y  ont  produit  une 
infection  tuberculeuse.  Le  diagnostic  dans  certaines  circonstances  uti- 
lisera cette  donnée  de  médecine  expérimentale. 

D'ailleurs  chaque  fois  que  le  diagnostic  se  présente  complexe  et 
indécis,  les  éléments  de  jugement  seront  recherchés  dans  tous  les 
sens  et  on  n'omettra  point  de  fouiller  minutieusement  les  commémo- 
ratifs,  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels  du  malade.  La  con- 
formation spéciale  de  la  poitrine  des  individus  prédisposés  à  la  phtisie, 
les  doigts  hippocratiques  qui  s'observent  souvent  dés  le  début,  précé- 
dant d'assez  longtemps  les  lésions  pulmonaires  manifestes,  en  un 
mot,  l'habitus  extérieur  fournira  à  l'enquête  de  précieux  renseigne- 
ments. 

La  spirométrie  donnerait,  au  dire  de  certains  auteurs,  d'excellenls 
indices.  La  diminution  de  la  capacité  respiratoire  est  une  des  pre- 
mières conséquences  delà  phtisie  pulmonaire;  or,  d'après  Hutchinson, 
cette  diminution  serait  appréciable  au  spiromètre  avant  l'apparition 
de  tout  signe  physique.  Toutefois  il  faut  savoir  que  des  causes  mul- 
tiples faussent  les  indications  ;  il  suffit  du  moindre  obstacle  au  jeu  des 
muscles  inspirateurs,  du  moindre  trouble  nerveux,  pour  changer  no- 
tablement les  chiffres  obtenus  dans  une  même  condition  morbide. 

Grancher  (1)  et  son  élève  Netter  (2)  ont  étudié  particulièrement  le 
diagnostic  difîérenciel  entre  la  pleurésie  simple  et  la  pleurésie  associée 
à  la  tuberculose  du  sommet  pulmonaire. 

Lorsque  le  tympanisme  sous-claviculaire  s'accompagne  d'une  aug- 
mentation des  vibrations  vocales  et  qu'il  existe  en  même  temps  une 
respiration  anormale  et  surtout  \di  respiration  faible,  cette  combinaison 
des  signes  physiques  peut  être  appelée  schème  ou  tympanisme  de  con- 
gestion; cette  congestion  étant  le  plus  souvent,  mais  non  constamment 
d'origine  tuberculeuse  (Grancher). 

(1)  Grancher,  Rapport  du  tymp.  sous-clavicul.  avec  les  signes  physiques  au  point 
de  vue  du  pronos.  des  épanch.  pleur.  {Soc.  niéd.  hop.  1882). 

(2)  Netter,  Thèse,  1884. 
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i;  2.  —  Diagnostic  à  la  seconde  période. 

La  seconde  période  de  la  phtisie  pulmonaire  se  caractérise  à  l'aus- 
cultation par  l'existence  des  râles  humides  sous-crépitants  et  du  souffle 
tubaire  ;  elle  se  caractérise  aussi  par  l'accroissement  des  phéno- 
mènes généraux,  et  en  premier  lieu  la  fièvre  et  l'amaigrissement. 
Alors  la  phtisie  sera  confondue  surtout  avec  des  maladies  qui  pro- 
duisent au  sommet  pulmonaire  les  râles  sous-crépitants  et  le  souffle 
et  s'accompagnent  aussi  d'un  état  cachectique  analogue  à  celui  de 
la  phtisie  confirmée. 

Au  nombre  de  ces  états  morbides,  il  faut  placer  la  congestion  pul- 
monaire, non  pas  cette  congestion  symptomatique  qui  est  elle-même 
le  résultat  d'une  autre  affection,  d'une  maladie  du  cœur,  parexemole, 
et  qui,  étant  caractérisée  par  une  vive  oppression,  de  la  toux,  des 
crachements  de  sang,  des  râles  sous-crépitants,  peut  être  prise,  ainsi 
que  nous  en  avons  été  souvent  témoins,  pour  une  phtisie  pulmonaire  ; 
mais  une  congestion  en  quelque  sorte  primitive  et  fixée  dans  les 
lobes  supérieurs  du  poumon.  Briau  (1)  a  rapporté  dans  les  Annales 
d'hydrologie  médicale  plusieurs  faits  de  diagnostic  difficile  qu'il  avait 
observés  aux  Eaux-Bonnes  et  qu'il  fait  rentrer  dans  la  classe  des 
congestions  chroniques  du  poumon. 

On  doit  établir  tout  d'abord  que  la  présence  des  râles  humides  au 
sommet  d'un  poumon  tuberculeux  n'annonce  pas  forcément  que  la 
maladie  en  est  déjà  à  la  phase  du  ramollissement.  Woillez  a  insisté 
sur  cette  distinction  importante  ;  lorsqu'il  s'agit  de  préciser  le  degré 
de  l'évolution  anatomique,  n'oublier  jamais  que  les  râles  humides 
peuvent  apparaître  à  la  première  période  ;  ils  sont  dus  alors 
à  une  congestion  pulmonaire  provoquée  par  la  présence  des  tuber- 
cules. Woillez  a  vu  assez  souvent  des  tuberculeux  présenter,  lors  de 
leur  admission  à  l'hôpital,  ces  râles  dont  il  ne  restait  plus  trace  peu 
après  ;  il  croit  que  Briau  aurait  pu  être  beaucoup  plus  affirmatif  qu'il 
ne  l'a  été  à  propos  de  la  congestion  pulmonaire,  considérée  comme 
cause  d'erreur  diagnostique.  Cette  congestion  joue,  comme  on  le  sait, 
un  rôle  très  important  dans  l'évolution  de  la  phtisie,  soit  comme  ac- 
cident initial  soit  comme  véritable  complication  à  toutes  les  périodes. 
On  vient  de  voir  qu'elle  donne  à  une  phtisie  commençante  l'allure 
d'une  maladie  plus  avancée  et  fait  conclure  à  une  marche  rapide, 
lorsqu'en  réalité  l'évolution  sera  absolument  chronique.  Toutefois, 
on  évitera  d'ordinaire  cette  fausse  interprétation  :  les  râles  humides 
de  la  congestion  sont  plus  mobiles,  moins  durables;  ceux  du  ramol- 

(1)  Briau,  Annales  d'hydvol.,  t.  V,  p.  3IG. 
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lissement  tuberculeux  plus  stables  et  graduellement  croissants.  Celte 
congestion  gène  souvent  aussi  l'appréciation  exacte  et  si  importante 
de  la  topographie  des  lésions  pendant  celte  seconde  période.  Il  se  fait 
par  instants,  sans  cause  appréciable  ou  à  la  suite  d'un  refroidisse- 
ment, etc.,  des  bouffées  congestives  qui  parsèment  les  poumons  de 
râles  sous-crépitants  et  s'accompagnent  d'une  dyspnée  plus  vive,  avec 
ou  sans  point  de  côté  (Woillez),  et  d'une  exagération  de  l'état  fébrile. 
On  pense  que  ce  changement,  survenu  dans  la  situation,  est  dû  à  une 
généralisation  granuleuse  et  on  porte  le  pronostic  le  plus  grave,  alors 
que  quelques  jours  plus  tard  la  maladie  aura  repris  sa  physionomie 
habituelle.  Souvent  aussi  on  admet  qu'une  broncho-pneumonie  est 
venue  compléter  la  phtisie  et  c'est  ainsi,  probablement,  qu'il  faut 
s'expliquer,  pour  une  part,  le  rôle  si  important  attribué  par  beaucoup 
d'auteurs  à  la  phlegmasie  pulmonaire  dans  l'évolution  de  la  phtisie. 
La  vérité  est  qu'il  s'agit  de  simples  bouffées  congestives  qu'il  n'est  pas 
toujours  facile  de  distinguer  des  bouffées  congestives  de  la  poussée 
granuleuse.  Souvent,  dans  ce  dernier  cas,  les  râles  sont  plus  fins,  plus 
secs,  plus  coniluents,  la  dyspnée  plus  intense,  la  fièvre  plus  vive  ; 
mais  souvent  aussi  l'évolution  seule  permettra  de  résoudre  le  pro- 
blème. 

Ces  congestions  ne  s'observent  pas  seulement  dans  l'arthritisme, 
dans  la  névropathie  ;  Woillez  les  a  constatées  aussi  après  les  flèvres 
éruptives  et  spécialement  après  la  rougeole.  Il  est  possible  que  dans 
la  convalescence  d'une  pleurésie,  on  note  au  sommet  pulmonaire  de 
la  submatilé,  une  respiration  faible  et  quelques  frottements  pleuréti- 
ques  pouvant  être  pris  pour  des  râles.  Si  l'évolution  de  la  pleurésie 
est  bien  connue,  si  cette  évolution  a  été  correcte,  si,  en  l'absence  de 
renseignements  précis,  on  constate  des  frottements  et  de  la  faiblesse 
du  bruit  respiratoire  sur  toute  l'étendue  du  poumon,  on  sera  autorisé 
à  croire  que  les  indices  perçus  au  sommet  sont  de  simples  restes 
d'une  pleurésie  franche.  Dans  le  cas  absolument  exceptionnel  de 
pleurésie  sèche  non  spécifique  limitée  au  sommet,  on  ne  saurait  re- 
pousser la  tuberculose  que  sur  l'absence  complète  de  toute  autre  ma- 
nifestation tuberculeuse,  et  sur  la  distinction  bien  nettement  établie 
du  frottement  et  du  râle  sous-crépitant. 

D'ailleurs  la  pleurésie  sèche  du  sommet,  comme  la  congestion, 
rendra  souvent  difficile  l'analyse  exacte  des  lésions  parenchymateuses. 
Souvent  elle  fait  croire  à  trop  ou  à  trop  peu,  en  voilant  en  totalité  ou 
en  partie  les  signes  des  lésions  profondes,  ou  en  superposant  à  de 
faibles  modifications  de  la  respiration  des  signes  qui  semblent  indi- 
quer au  premier  abord  un  ramollissement  ou  une  induration  beau- 
coup plus  étendus  qu'ils  ne  le  sont  en  réalité. 

La  pneumonie  aiguë  du  sommet  pourrait  être  aussi  une  cause  d'or- 
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reur  (Woillez).  Ici  l'hésitation  ne  sera  pas  de  longue  durée  et  cessera 
dès  qu'apparaîtra  la  résolution  complète  qui  ne  saurait  manquer,  si 
Jente  qu'on  la  suppose. 

Il  est  dans  la  science  des  observations  de  corps  étrangers  introduits 
dans  les  voies  aériennes,  observations  dans  lesquelles  les  symptômes, 
après  avoir  présenté  plus  ou  moins  d'acuité  au  début,  sont  devenus 
chroniques,  simulant  une  phtisie  lente;  la  toux,  en  effet,  était  accom- 
pagnée des  principaux  phénomènes  de  la  tuberculisation.  u  II  y  a  trois 
mois,  écrit  N.  Guéneau  de  Mussy,  on  me  présentait  un  garçon  de 
douze  ans,  pâle,  maigre,  d'aspect  cachectique,  ayant  une  toux  fré- 
quente par  quintes  longues  et  pénibles  et  expectorant  des  crachats 
puriformes  sanguinolents.  Déjà  plusieurs  hémoptysies  légères  ont  eu 
lieu.  Il  y  a  douleur  dans  le  côté  gauche  de  la  poitrine  et,  par  moments, 
de  l'oppression.  Quoique  je  n'aie  pas  noté  par  écrit  les  phénomènes 
d'auscultation,  voici  ceux  que  je  me  rappelle  :  le  murmure  respira- 
toire était  notablement  diminué  et  il  s'y  mêlait  quelques  bulles  comme 
de  craquements  humides.  Je  crus  devoir  diagnostiquer  des  tuber- 
cules pulmonaires.  Je  portai  dès  lors  un  pronostic  fâcheux  et  je 
conseillai  d'envoyer  l'enfant  dans  le  Midi.  J'avais  d'autant  plus  foi 
dans  ce  diagnostic  qu'il  y  avait  dans  la  famille  un  oncle  tuberculeux. 
Or,  il  y  a  dix  jours,  l'enfant  dans  une  quinte  de  toux,  a  senti  quelque 
chose  qui  le  piquait  à  la  gorge  et  a  rejeté  un  fragment  de  noyau  de 
pruneau,  que  je  montre  à  la  Société  (c'est  un  fragment  de  noyau 
anguleux,  cassé  par  un  bout).  L'enfant  s'est  alors  souvenu  qu'au 
début  de  la  maladie,  il  avait  avalé,  en  jouant,  ce  noyau  de  pruneau; 
c'est  depuis  lors  qu'avaient  débuté  les  symptômes  de  la  toux  avec 
hémoptysie  et  étouffement,  surtout  après  l'exercice  ou  une  émotion. 
Comme  il  n'y  avait  pas  eu  de  suffocation  au  moment  de  l'accident,  on 
avait  méconnu  la  relation  de  cause  à  effet.  Et  voilà  comment,  consulté 
au  bout  de  trois  mois  de  l'accident,  j'ai  pu  me  laisser  induire  à  l'idée 
d'une  phtisie.  Aujourd'hui  l'enfant  est  tout  à  fait  rétabli  et  il  n'y  a  plus 
le  moindre  phénomène  morbide  à  l'auscultation.  La  toux  a  duré  six 
mois  environ.  » 

Si  la  phtisie,  à  cette  deuxième  période,  détermine  des  phénomènes 
thoraciques  assez  étendues,  elle  sera  alors  confondue  avec  la  bronchite 
chronique,  la  bronchite  chronique  avec  emphysème,  la  pneumonie 
chronique. 

Ldibro7ichite  chronique  ^ewi  en  imposer  pour  une  phtisie,  puisque  les 
deux  principaux  phénomènes,  la  toux  et  l'expectoration,  ont  une  durée 
fort  longue  dans  la  première  comme  dans  la  seconde  affection.  Toute- 
fois la  bronchite  simple  catarrhale  doit  être  à  peu  prés  écartée,  par 
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cette  raison  qu'on  l'observe  le  plus  souvent  dans  la  vieillesse,  autre- 
ment dit,  à  un  âge  où  la  tuberculisation  est  relativement  très  rare. 
C'est  donc  presque  uniquement  lorsque  la  bronchite  chronique  se 
manifeste  dans  la  jeunesse  ou  dans  la  période  moyenne  de  la  vie,  soit 
en  vertu  d'une  susceptibilité  spéciale,  soit  en  vertu  de  la  constitution 
scrofuleuse,  que  la  question  du  diagnostic  peut  se  poser  et,  ajoutons- 
le,  être  résolue  en  général  avec  assez  de  facilité. 

En  effet,  dans  la  bronchite  chronique  il  n'y  a  pas  d'hémoptysie, 
d'hémoptysie  un  peu  abondante  du  moins,  car  les  quelques  stries  de 
sang  que  l'on  rencontre  quelquefois  dans  les  crachats  chez  les  per- 
sonnes atteintes  de  toux  violente  n'ont  aucune  valeur.  Les  quintes  de 
toux  ne  sont  pas  accompagnées  d'envies  de  vomir  et  de  vomissements. 
Il  n'y  a  pas  de  consomption,  ou  si  quelquefois  on  remarque  un  peu 
d'affaiblissement  ou  d'amaigrissement  [phtisie  catarrhale  de  quelques 
auteurs),  ces  phénomènes  sont  peu  prononcés,  quoique  la  bronchite 
existe  depuis  longtemps,  et  ne  peuvent  pas  être  comparés  avec  le 
dépérissement  si  marqué  qu'on  observe  dans  la  phtisie.  La  percussion 
n'indique  aucun  changement  dans  la  sonorité  de  la  poitrine.  Les 
râles  sibilants  et  sous-crépitants,  quand  ils  existent,  sont  surtout 
perçus  à  la  base  et  non  au  sommet  comme  dans]  la  phtisie.  Enfin  la 
durée  de  la  maladie  vient  chaque  jour  éloigner  les  probabilités  d'une 
affection  tuberculeuse,  relativement  rapide  dans  sa  marche. 

Il  est  une  variété  de  bronchite  chronique  qui  est  beaucoup  plus 
souvent  confondue  avec  la  phtisie  chronique  ;  nous  voulons  parler  de 
la  bronchite  chronique  avec  emphysème. 

Entre  ces  deux  affections  il  existe,  en  effet,  un  assez  grand  nombre 
de  symptômes  communs  :  toux  fréquente,  quinteuse,  pénible;  expec- 
toration de  crachats  jaunâtres,  purulents,  homogènes,  nageant  dans 
une  sérosité,  déchiquetés  sur  les  bords,  etc.,  dyspnée,  râles  sibilants 
et  sous-crépitants,  affaiblissement  du  murmure  respiratoire,  expira- 
tion prolongée,  différence  de  sonorité  relative  des  deux  côtés  de  la 
poitrine,  etc.  Un  examen  attentif  de  l'état  local  et  général  du  malade 
suffit  cependant  le  plus  souvent  à  établir  le  diagnostic. 

Au  point  de  vue  des  systèmes  généraux,  la  bronchite  emphyséma- 
teuse est  très  rarement  accompagnée  de  troubles  nutritifs  prononcés, 
non  plus  que  de  cette  petite  fièvre  avec  ou  sans  frissons,  si  caracté- 
ristique de  la  phtisie. 

On  apprendra  que  la  toux  et  l'oppression  remontent  à  une  époque 
souvent  très  éloignée,  quelquefois  à  l'enfance,  et  que  la  maladie 
éprouve  une  recrudence  marquée  dans  les  saisons  froides  et  humides. 
Cette  longue  durée  de  l'affection  sera  une  première  circonstance  très 
favorable  à  l'idée  de  la  bronchite  emphysémateuse,  mais  fort  peu  à 
l'hypothèse  de  la  tuberculisation,  qui  marche  rarement  avec  une 
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pareille  lenteur  clans  radolescence  et  l'âge   moyen  de  la  vie.   La 
dyspnée  présente  cette  forme  particulière  d'accès  se  manifestant  spon 
tanément  la  nuit  ou  sous  l'influence  de  causes  souvent  très  apprécia- 
bles.   Rien   de  semblable  ne   s'observe  dans   la  phtisie  chronique, 
exempte  de  complication. 

L'hémoptysie  ne  se  rencontre  qu'exceptionnellement  dans  la  bron- 
chite emphysémateuse,  et  dans  ces  cas  elle  semble  devoir  être  ratta- 
chée, si  elle  est  un  peu  abondante,  à  une  lésion  cardiaque  qui  com- 
plique fréquemment  l'emphysème  pulmonaire  arrivé  à  un  haut  degré. 

L'expectoration  opaque,  jaunâtre  comme  dans  la  phtisie,  change 
souvent  à  certains  moments  de  caractère  et  devient  mousseuse,  blan- 
châtre. Ce  changement  coïncide  en  général  avec  l'apparition  d'un  de 
ces  accès  de  bronchite  aiguë  qui  sont  si  communs  dans  l'emphysème 
pulmonaire. 

Les  signes  fournis  par  la  percussion  et  l'auscultation  sont  décisifs. 
11  y  a  souvent  une  difTérence  de  son  entre  les  deux  sommets  des  pou- 
mons, comme  dans  la  phtisie.  Mais  il  est  facile  de  reconnaître  que  la 
percussion  indique  moins  une  diminution  du  son  dans  un  côté  que 
l'exagération  de  le  sonorité  dans  le  poumon  opposé.  En  effet,  les 
creux  sus  et  sous-claviculaires  sont  bombés  dans  ces  mêmes  points. 
D'une  autre  part,  l'auscultation  y  démontre  la  faiblesse  de  la  respira- 
tion et  l'expiration  prolongée.  Or  ces  deux  phénomènes,  qui  se  rencon- 
trent également  dans  la  phtisie  chronique,  appartiennent,  au  contraire, 
dans  cette  dernière  maladie,  au  côté  de  la  poitrine  qui  offre  par  la 
percussion  de  la  matité. 

Ajoutons  que  les  râles  sous-crépitants  secs  ou  humides  sont  assez 
rares  dans  la  bronchite  emphysémateuse,  surtout  circonscrits  aux 
sommets  des  poumons,  et  que  les  râles  sibilants,  si  communs  dans 
cette  maladie,  le  sont  beaucoup  moins  dans  la  phtisie  chronique. 

Il  est  d'ailleurs  un  signe  stéthoscopique  propre  à  l'emphysème,  qui 
nous  a  toujours  rendu  de  grands  services  dans  les  cas  de  diagnostic 
difficile,  c'est  un  souffle  rude  que  nous  appelons  souffle  ospiratif, 
parce  qu'il  semble  résulter  d'une  forte  aspiration  de  l'air  dans  des 
cellules  pulmonaires  plus  ou  moins  détruites.  Ce  souffle  ne  se  produit 
que  dans  l'inspiration,  d'où  le  nom  à'inspiration  soufflante,  humée, 
sous  lequel  nous  désignons  encore  cette  variété  très  remarquable  du 
murmure  respiratoire. 

Ce  souffle  n'est  pas  décrit  par  les  auteurs,  et  cependant  il  nous 
paraît  mériter  une  mention  spéciale.  Constamment  nous  le  voyons 
confondu,  même  par  des  médecins  instruits,  avec  le  souffle  tubaire 
et  rapporté  à  une  pneumonie  ou  à  une  pleurésie.  Il  en  diffère  cepen- 
dant complètement  en  ce  sens  qu'il  ne  s'entend  que  dans  l'inspiration. 
Si  ce  souffle  existe  au  sommet,  on  se  gardera  de  le  rapporter  à  une 
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induration  tuberculeuse,  en  se  rappelant  que  dans  la  phtisie  c'est 
l'expiration  et  non  l'inspiration  qui  devient  soufflante,  comme  dans  la 
respiration  bronchique. 

Les  seuls  cas  vraiment  embarrassants  sont  ceux  dans  lesquels  il  y 
a  association  de  la  tuberculisation  et  de  l'emphysème.  Cette  associa- 
tion est,  comme  on  le  sait,  assez  fréquente,  et  ce  qui  rend  les  difficultés 
plus  grandes  encore,  c'est  que,  les  lésions  tuberculeuses  étant  sou- 
vent circonscrites,  la  phtisie  marche  assez  lentement,  en  même  temps 
que  les  symptômes  généraux  sont  moins  graves,  moins  prononcés. 
En  pareil  cas,  il  faudra  interroger  avec  soin  chacun  de  ses  symptômes, 
noter  en  particulier  s'il  existe  de  la  fièvre,  des  hémoptysies,  tenir 
compte  des  antécédents  héréditaires,  mais  surtout  prendre  en  grande 
considération  les  phénomènes  locaux,  la  matité,  les  râles  humides 
persistants  au  sommet,  le  râle  et  le  souffle  caverneux  qui  permettront 
le  plus  souvent  d'établir  un  diagnostic  que  les  signes  généraux  n'au- 
toriseraient pas  suffisamment. 

N.  Guéneau  de  Mussy  (1),  qui  a  particulièrement  étudié  l'association 
de  l'emphysème  et  de  la  bronchite,  s'exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  La 
complication  d'emphysème,  en  rendant  le  diagnostic  plus  obscur,  me 
paraît  augmenter  l'opportunité  du  signe  que  j'étudie.  J'ai  trouvé 
dans  mon  service  pendant  les  mois  de  janvier  et  de  février  1876,  quatre 
malades  qui,  avec  les  signes  caractéristiques  de  l'emphysème,  présen- 
taient ou  avaient  présenté  des  symptômes  de  tuberculisation  pulmo- 
naire. Les  deux  premiers  étaient  des  hommes  d'une  quarantaine 
d'années  franchement  asthmatiques  et  emphysémateux;  tous  deux, 
avant  le  développement  de  l'emphysème,  avaient  eu  des  hémoptysies 
abondantes  accompagnées  chez  l'un,  de  toux,  de  fièvre,  de  sueurs 
nocturnes;  ces  derniers  phénomènes  avaient  disparu,  mais  la  toux  ne 
cessait  pas  dans  l'intervalle  des  accès  d'asthme. 

ft  La  poitrine  était  sonore  des  deux  côtés.  Mais  la  tonalité  était  notable- 
ment plus  aiguë QM  sommet  droit;  on  constatait  en  même  temps  delà 
submatité  et  de  Vélévation  de  tonalité  dans  la  région  ganglionnaire 
droite,  en  avant  et  en  arrière,  avec  diminution  de  Vélasticité. 

«  Le  sibilus  rude,  qui  remplaçait  le  murmure  vésiculaire  absent,  était 
plus  aigu  à  droite  qu'à  gauche.  Quand  je  percutais  légèrement  le 
sternum  au  niveau  de  son  échancrure  supérieure,  l'oreille  appuyée  sur 
la  région  sus-épineuse  gauche  perceA^ait,  dans  toute  l'étendue  de  cette 
région,  un  frémissement  métallique  très  net  et  très  distinct;  adroite, 
on  l'entendait  également,  excepté  sur  une  étendue  de  2  à  3  centimè- 
tres, où  il  était  nul  chez  l'un,  très  affaibli  chez  l'autre  et  remplacé  par 
un  son  de  tonalité  aiguë.  Cette  interruption  limitée  de  la  transson- 

(1)  Gutneau  de  Mussy,  loc.  cit. 
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nance  d'un  seul  côté  ne  me  paraît  guère  explicable  que  par  une 
induration  centrale  du  sommet  droit.  Mais,  pour  constater  cette  trans- 
sonnance,  il  fallait  percuter,  soit  sur  le  point  du  sternum  que  j'a 
indiqué,  soit  sur  le  bord  antérieur  de  la  clavicule,  de  manière  que 
l'onde  sonore  traversât  le  noyau  induré.  Si  je  percutais  la  partie 
moyenne  du  sternum,  la  vibration  métallique  reparaissait;  l'onde 
sonore,  suivant  une  direction  oblique  de  bas  en  haut,  passait  très 
probablement  derrière  le  noyau.  » 

Cette  auscultation  plessimétrique,  en  l'absence  d'autres  signes  phy- 
siques bien  manifestes,  sera  parfois  un  précieux  moyen  de  diagnos- 
tic. Guéneau  de  Mussy  a  fait  remarquer  également  que  dans  l'em- 
physème de  même  que  dans  la  pleurésie  la  région  sus-claviculaire 
était  soulevée  pendant  la  toux  par  les  sommets  du  poumon  dont  la 
tension  est  augmentée.  Les  adhérences  pleurales  si  fréquentes  chez 
les  tuberculeux  peuvent  empêcher  le  soulèvement  d'un  côté  ou  de 
l'autre. 

Enfin,  dans  les  cas  où  les  recherches  par  les  appareils  physiques 
seraient  possibles,  la  pneumatométrie  et  la  pneumographie  concour- 
raient encore  à  la  solution  du  problème. 

On  se  rappelle  que  Waldenburg  a  posé  les  lois  suivantes  : 

1°  La  force  de  pression  iuspiratoire  diminue  la  première  dans  la 
phtisie,  la  pneumonie,  les  tiffections  pleurales,  les  rétrécissements  de 
la  trachée  et  du  larynx; 

i"  La  force  de  la  pression  expiratoire  diminue  la  première  dans 
l'emphysème  pulmonaire  et  dans  les  maladies  qui  le  provoquent 
(asthme,  bronchite)  ; 

3"  Quelle  que  soit  la  force  respiratoire  qui  diminue  la  première, 
son  affaiblissement  amène  fatalement  celui  de  sa  congénère,  mais  le 
changement  de  rapports  entre  les  deux  se  maintient  toujours. 

Nous  avons  signalé  aussi  les  recherches  faites  sur  ce  sujet  par  le 
professeur  Brouardel  et  E.  Hirtz.  Ils  ont  vu  que  l'état  des  puissances 
respiratoires  est  sensiblement  le  même  chez  les  emphysémateux 
simples  et  chez  ceux  qui  sont  en  puissance  de  tuberculose  latente  ou 
stationnaire  ;  l'inspiration  se  montre  plus  puissante  que  l'expiration. 
Cependant  ils  ont  vu  aussi  que  le  rapport  entre  les  pressions  iuspi- 
ratoire et  expiratoire  diffère  dans  les  deux  cas.  Si  la  force  de  pression 
inspiratoire  est  supérieure,  elle  ne  l'est  que  de  10  millimètres,  lorsque 
la  phtisie  intervient.  Dans  l'emphysème  constitutionnel,  la  différence 
est  de  20,  30,  40  millimètres  de  mercure  ;  c'est  un  écart  bien  léger, 
mais  qu'il  est  bon  d'enregistrer. 

Nous  avons  indiqué  aussi  plus  haut  les  tracés  obtenus  par 
Brouardel  et  Hirtz  avec  le  pneumographe,  dans  des  cas  de  phti- 
sie, d'emphysème  simple,  de  phtisie  avec  emphysème.  On  a  vu  que 
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là   encore  il  était  possible  de  trouver  d'utiles  éléments  pour  le  dia- 
gnostic difTérentiel. 

La  pneumonie  chronique  est  certainement  la  maladie  qui  présente 
le  plus  de  ressemblance  avec  la  tuberculisation  pulmonaire.  Les 
analogies  sont  telles  que  beaucoup  de  médecins  les  confondent  et  n'en 
font  qu'une  seule  et  même  atfection.  Quand  nous  parlons  de  pneu- 
monie chronique,  nous  n'avons  nullement  en  vue  laphlegmasie  chro- 
nique du  poumon  qui  succède  à  l'inflammation  aiguë  développée  le 
plus  ordinairement  sous  l'influence  d'un  refroidissement.  Cette  pneu- 
monie-là, de  l'avis  de  tous  les  médecins,  est  excessivement  rare.  Il 
n'en  est  pas  de  même  de  la  pneumonie  primitivement  chronique  qui 
survient  à  la  suite  de  l'inspiration  plus  ou  moins  longtemps  prolongée 
de  poussières  irritantes.  Ces  poussières  sont  très  nombreuses.  Celles 
dont  l'action  funeste  est  le  mieux  démontrée,  sont  constituées  par  des 
molécules  insolubles  et  dures.  Ainsi  il  existe  une  maladie  dite  ma- 
ladie des  aiguiseurs  qui  est  produite  par  l'inspiration  continue  dans 
les  voies  respiratoires  de  particules  de  grès  rejetées  par  les  meules 
dans  l'aiguisage.  Les  tailleurs  de  pierre  qui  vivent  dans  une  poussière 
minérale  sont  exposés  à  une  maladie  semblable,  la  phtisie  des  tail- 
leurs de  pierre,  qui  n'est  encore  rien  autre  chose  qu'une  pneumonie 
chronique.  Pareille  lésion  se  remarque  chez  les  mouleurs  en  cuivre. 
Dans  ce  cas,  ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  si  intéressantes  de 
Tardieu,  ce  sont  les  molécules  de  charbon  qui  jouent  le  rôle  de 
corps  étranger.  C'est  la  même  substance  qui  chez  les  houiïleurs, 
chez  les  mineurs,  détermine  les  accidents  qui  ont  été  décrits  sous 
le  nom  de  phtisie  des  mineurs. 

Les  lésions  que  l'on  constate  en  pareil  cas  rentrent  dans  le  groupe 
des  altérations  que  nous  avons  étudiées  sous  le  nom  de  pneumonie 
interstitielle. 

Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  ces  lésions  consistent  en  un  épaissis- 
sement  du  tissu  conjonctif  des  cloisons  pulmonaires  avec  dépôt  de 
pigment  noir,  épaississement  qui  peut  aller  jusqu'à  l'oblitération 
complète  des  alvéoles  souvent  remplis  de  cellules  également  pig- 
mentées. Ces  lésions  sont  les  mêmes  que  celles  qui  se  rencontrent  lo- 
calisées au  sommet  des  poumons  chez  les  vieillards,  autour  des  ca- 
vernes tuberculeuses  cicatrisées,  des  tumeurs,  etc. 

Ce  qu'il  importe  surtout  de  bien  faire  remarquer,  c'est  qu'elles  sont 
complètement  indépendantes  de  la  tuberculisation.  Sans  doute  elles 
peuvent  se  compliquer  de  lésions  tuberculeuses  ;  plusieurs  obser- 
vations publiées  par  Kuborn  (1)  et  Yillaret  (2)  en  font  foi  ;  mais  le 

(1)  Kuborn,  Presse  médicale,  18G2,  n"  27. 

(2)  Villarct,  thèse  de  Paris,  1802. 
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plus  souvent  ou  ne  découvre  ni  granulations  ni  pneumonies  ca- 
séeuses.  Pour  quelques  auteurs  même,  il  y  aurait  une  sorte  crincom- 
patilDilité  entre  le  tubercule  et  les  affections  produites  par  l'inspiration 
de  poussières  irritantes.  Cette  opinion  a  été  surtout  exprimée  à  propos 
de  la  phtisie  charbonneuse  par  plusieurs  médecins,  en  particulier  par 
François  (1),  Riembault  (2),  Demarquelte  (3),  etc. 

Les  symptômes  auxquels  donne  lieu  la  pneumonie  chronique  dont 
il  est  question  ici  ont  été  parfaitement  décrits  par  Tardieu  dans  son 
remarquable  travail  sur  la  maladie  des  mouleurs  en  cuivre.  Au  dé- 
but, ils  consistent  en  une  fatigue  excessive  qui  n'est  pas  en  rapport 
avec  la  dépense  très  modérée  de  force  qu'exigent  les  opérations  du 
moulage  ;  plus  tard  le  malade  éprouve  une  sensation  pénible  d'étouf- 
fement.  A  cette  fatigue  quotidienne  et  à  ces  étouffements  passagers 
succèdent  bientôt  une  gène  habituelle  de  la  respiration  et  une  toux 
qui  revient  par  quintes  fréquentes,  accompagnant  des  attaques  subites 
de  dyspnée.  Il  n'y  a  pas,  à  cette  époque,  de  crachement  de  sang.  La 
poitrine  conserve  sa  conformation  normale  ou  présente  une  légère 
voussure.  A  l'auscultation,  on  perçoit  une  diminution  du  murmure 
respiratoire  qui  peut  aller  jusqu'à  l'absence  presque  complète  de  l'ex- 
pansion pulmonaire. 

Bientôt  on  constate  l'altération  des  traits  ;  la  figure  est  pâle  et 
prend  un  air  de  souffrance  marquée  ;  l'oppression  et  l'essoufflement 
continuent  ;  la  percussion  donne  une  sonorité  exagérée  dans  cer- 
tains points  de  la  poitrine,  dans  d'autres  une  matité  presque  absolue 
avec  sensation  de  résistance  au  doigt  tout  à  fait  remarquable. 
On  reconnaît  à  l'auscultation  que  l'air  ne  pénètre  dans  le  poumon  que 
d'une  manière  incomplète;  on  perçoit,  en  outre,  des  râles  sibilants  et 
sous-crépitants  secs  ou  humides,  des  palpitations  fréquentes  avec  ou 
sans  enflure  des  jambes,  de  l'anasarque,  de  l'ascite  même  causées 
par  la  difficulté  de  l'hématose.  L'appétit  est  complètement  aboli.  Le 
malade  a  des  envies  de  vomir  et  des  vomissements  fréquents,  quel- 
quefois continuels.  Ces  vomissements  sont  souvent  provoqués  par  la 
toux,  mais  souvent  aussi  ils  se  produisent  spontanément.  Les  ma- 
tières expectorées  sont  noirâtres.  Cette  coloration  particulière  des  cra- 
chats ne  se  manifeste  pas  constamment.  Elle  n'a  lieu  que  de  loin  en 
loin,  surtout  le  matin,  après  des  quintes  de  toux  répétées. 

Dans  un  troisième  degré  (période  de  consomption  ou  d'ulcération), 
la  gêne  de  la  respiration  est  de  plus  en  plus  marquée,  la  face  est 
livide  et  les  lèvres  bleuâtres.  L'amaigrissement  est  considérable,  la 
toux  incessante.  On  observe  à  cette  époque  des  crachements  de  sang. 

(1)  François,  Bulletin  de  VAcad.  belge,  t.  XVI. 

(2)  Riembault,  Hygiène  des  ouvriers  mineurs. 

(3j  Demarquette,  Essai  sur  les  maladies  des  ouvriers  des  mines,  etc. 
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La  percussion  donne  un  son  complètement  mat  dans  certains  points 
de  la  poitrine,  dans  d'autres  une  exagération  de  la  sonorité.  A  l'aus- 
cultation, on  perçoit  la  faiblesse  de  la  respiration,  le  souffle  bron- 
chique. Dans  le  cas  où  la  pneumonie  est  devenue  ulcéreuse  et  où  il 
s'est  formé  des  excavations  l'oreille  constate  du  souffle  caverneux  et 
du  gargouillement. 

D'après  ce  qui  précède,  on  comprend  combien  il  doit  être  difficile 
de  difTérencier  la  phtisie  pulmonaire  de  la  pneumonie  chronique, 
surtout  ulcéreuse.  Toutes  deux  présentent  à  peu  près  les  mêmes  symp- 
tômes généraux,  fièvre  hectique,  amaigrissement,  inappétence,  vo- 
missements, sueurs  nocturnes,  diarrhée.  D'un  autre  côté,  les  phéno- 
mènes locaux  ont  entre  eux  la  plus  grande  ressemblance.  Ce  sont: 
une  dyspnée  intense,  une  toux  fréquente,  quelquefois  des  hémoptysies, 
des  douleurs  thoraciques,  la  matité  à  la  percussion,  l'exagération  des 
vibrations  thoraciques,  à  l'auscultation  la  faiblesse  de  la  respiration 
ou  bien  une  respiration  soufflante,  quelquefois  tubaire  ;  plus  tard  des 
râles  humides  et  du  souffle  caverneux. 

Les  caractères  distinctifs  seront  tirés  de  la  profession  des  malades. 
Quoique  un  aiguiseur,  un  tailleur  de  pierres,  un  mineur,  etc.,  puissent 
être  atteints  de  tuberculisation,  cependant  le  fait  même  d'être  exposés 
constamment  à  une  poussière  irritante  devra  éveiller  l'attention  du 
médecin  et  nécessiter  un  examen  plus  minutieux  des  symptômes. 
Le  siège  des  lésions  fournira  souvent  un  moyen  de  diagnostic.  La 
pneumonie  chronique  occupera  fréquemment  les  lobes  inférieurs  de 
préférence  aux  lobes  supérieurs.  Dans  la  pthisie  le  même  fait  peut 
assurément  se  rencontrer,  mais  on  sait  combien  il  est  exceptionnel 
dans  cette  dernière  maladie.  Si  la  pneumonie  chronique  affecte  les 
lobes  supérieurs,  la  difficulté  est  beaucoup  plus  sérieuse.  En  pareil 
cas,  la  couleur  noirâtre  des  crachats  constituera  un  caractère  dis- 
tinctif  de  la  plus  haute  importance,  presque  pathognomonique.  Il 
faudra  ne  pas  oublier  que  l'expectoration  ne  présente  pas  constamment 
ce  signe  et  qu'il  y  a  quelquefois  des  intervalles  de  plusieurs  jours 
pendant  lesquels  elle  est  jaunâtre,  puriforme  comme  dans  la  pthisie; 
mais,  et  c'est  ici  un  excellent  caractère,  lorsque  des  cavernes  se  sont 
formées  au  milieu  du  tissu  noir  induré  du  poumon,  le  pus  qu'elles  sé- 
crètent continue  à  être  noirâtre,  quelle  que  soit  la  durée  de  l'affection, 
et  bien  que  le  malade  soit  soustrait  depuis  longtemps  à  sa  cause  pro- 
ductrice. 

L'hémoptysie  dans  la  pneumonie  chronique  est  plutôt  un  symptôme 
de  la  dernière  période,  de  la  période  ulcéreuse,  qu'un  symptôme  de 
début;  c'est  l'inverse  qui  se  r.emarque  dans  Ja  phtisie  pulmonaire.  La 
diarrhée  et  les  sueurs  sont  moins  prononcées  dans  la  première  mala- 
die que  dans  la  seconde.  Les  lésions  laryngées  ne  se  rencontrent  jamais. 
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Quant  aux  signes  fournis  par  l'auscultation,  ils  consistent  plutôt 
dans  la  faiblesse  de  la  respiration  et  la  respiration  soufflante  que  dans 
les  râles  crépitants  et  sous-crépitants  de  la  tuberculisation,  et  quand 
le  souffle  caverneux  se  manifeste,  il  est  généralement  moins  étendu  et 
moins  prononcé  que  cela  ne  se  rencontre  dans  la  tuberculisation. 

§  3.  —  Diagnostic  à  la  troisième  période,  ou  période  d'excavation. 

Au  premier  rang  des  maladies  qui  sont  fréquemment  confondues 
avec  la  phtisie  pulmonaire  à  la  période  d'excavation,  nous  devons 
placer  la  dilatation  des  bronches.  Quelques  signes  cependant  permet- 
tront de  distinguer  ces  deux  affections  l'une  de  l'autre. 

Un  des  caractères  différentiels  les  plus  importants  sera  fourni  par 
le  siège  de  l'excavation.  Quoique  la  science  possède  des  exemples  de 
cavernes  tuberculeuses  exclusivement  situées  h  la  base  des  poumons, 
on  ne  saurait  méconnaître  que  ces  cas  sont  tout  à  fait  exceptionnels. 
La  dilatation  des  bronches,  au  contraire,  existe  plus  souvent  à  la  base 
ou  à  la  partie  moyenne  du  poumon  qu'au  sommet.  Toutefois  il  ne 
faudrait  pas  croire  que  la  dilatation  bronchique  soit  aussi  rare  au  som- 
met que  la  caverne  tuberculeuse  l'est  à  la  base.  Si  l'on  consulte,  en 
effet,  la  statistique  donnée  par  l'auteur  d'un  des  meilleurs  travaux  qui 
aient  paru  sur  ce  sujet,  le  D^'Barth,  on  voit  que,  sur  17  cas,  la  lésion 
occupait  cinq  fois  le  lobe  supérieur,  et  que,  dans  5  cas,  elle  était  éten- 
due aux  divers  lobes,  tout  en  étant  plus  prononcée  dans  le  lobe  in- 
férieur. 

Un  autre  signe  distinctif  également  tiré  du  siège  anatomique  est  le 
suivant  :  Dans  la  phtisie,  lorsque  la  maladie  a  duré  un  temps  assez 
long,  on  voit  généralement  les  deux  poumons  être  envahis  ^3ar  les 
lésions  tuberculeuses.  Sans  doute  ces  lésions  ne  sont  pas  aussi  avan- 
cées dans  le  côté  qui  a  été  atteint  le  dernier,  mais  néanmoins  elles  sont 
aisément  reconnaissables,  surtout  à  la  partie  supérieure.  Quelquefois 
même  des  cavernes  existent  aux  deux  sommets.  Il  n'en  est  plus  de 
même  dans  la  dilatation  des  bronches.  La  bronchectasie  ne  se  ren- 
contre ordinairement  que  d'un  seul  côté,  et  on  peut  s'expliquer  le  fait 
lorsque  l'on  réfléchit  que  bien  souvent  cette  dilatation  est  consécutive 
à  des  affections  des  poumons  qui  généralement  n'ont  atteint  qu'un 
côté,  la  pneumonie  par  exemple,  et  surtout  la  pleurésie. 

Un  caractère  de  premier  ordre  est  fourni  par  la  nature  des  matières 
expectorées  et  leur  mode  d'expulsion.  Le  malade  atteint  de  dilatation 
rend  à  chaque  fois,  et  sans  violents  efforts  de  toux,  un  flot  de  liquide 
puriforme,  homogène,  d'une  odeur  fade  et  quelquefois  très  fétide.  Ce 
mode  d'expulsion  est  la  conséquence  de  l'abondance  et  de  la  fluidité 
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des  matières  expectorées,  qui  proviennent  presque  uniquement  de 
l'excavation,  et  y  contractent  cette  odeur  toute  spéciale  que  quelques 
auteurs  expliquent  par  une  gangrène  superficielle  des  parois  de  l'ex- 
cavation. Dans  la  phtisie,  les  crachats,  moins  liquides,  sont  rejetés  un 
à  un  et  restent  le  plus  souvent  isolés  dans  le  vase  qui  les  reçoit;  ils 
sont  verdàtres,  opaques,  pelotonnés,  quelquefois  nageant  au  milieu 
d'une  sérosité  plus  ou  moins  claire,  et  n'ont  généralement  aucune 
odeur  rappelant  la  gangrène  ;  leurs  caractères  physiques  et  leur  mode 
d'expulsion  indiquent  qu'ils  viennent  en  grande  partie  des  bronches 
enflammées.  L'hémoptysie  est  un  phénomène  aussi  fréquent  dans  la 
phtisie  pulmonaire,  qu'il  est  rare  dans  la  dilatation  des  bronches,  et 
même,  quand  on  l'observe  dans  cette  dernière  maladie,  il  est  permis  de 
supposer  qu'il  se  rattache  à  quelque  complication,  une  affection  car- 
diaque, par  exemple,  ou  encore  la  tuberculose,  qui  s'accompagne 
assez  fréquemment  de  bronchectasie,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué 
à  propos  de  l'anatomie  pathologique. 

Un  autre  symptôme  qui  se  rencontre  souvent  dans  la  plitisie  et  qui 
manque  absolument  dans  la  dilatation  bronchique,  c'est  l'aphonie  ou 
même  simplement  la  raucité  persistante  de  la  voix.  On  a  dans  ce  fait 
la  preuve  que  les  altérations  laryngées  de  la  tuberculose  ne  sont  pas 
Ja  conséquence  de  l'irritation  déterminée  par  les  matières  expectorées, 
comme  l'ont  prétendu  quelques  auteurs,  mais  bien  qu'elles  constituent 
une  expression  anatomique  de  la  diathèse  tuberculeuse,  au  même 
titre  que  les  ulcérations  intestinales. 

L'étude  comparée  des  symptômes  généraux  fournit  des  signes  dis- 
tinctifs  non  moins  importants.  Quoiqu'il  ne  soit  pas  rare  de  rencon- 
trer des  phtisies  parcourant  leurs  périodes  lentement  et  avec  des  inter- 
mittences quelquefois  fort  longues,  il  faut  reconnaître  que  cette 
maladie,  surtout  quand  elle  esthéréditaire,  suit  une  marche  le  plus  sou- 
vent continue,  plus  ou  moins  rapide,  et  qu'elle  se  termine  générale- 
ment par  la  mort  dans  le  terme  moyen  de  un  à  deux  ans.  La  dilatation 
bronchique  est  une  lésion  purement  locale,  sans  retentissement  marqué 
sur  l'économie,  lésion  qui  reste  fréquemment  stationnaire  ou  s'accroît 
très  lentement,  et  qui  peut  durer  ainsi  toute  la  vie  si  aucune  complication 
ne  vient  à  se  manifester.  La  santé  générale  paraît  peu  troublée.  On 
ne  remarque  pas  cet  air  de  souffrance  et  d'abattement,  cette  altération 
profonde  des  traits,  cet  amaigrissement  prononcé  qui  dénotent  l'exis- 
tence d'une  lésion  profonde  de  l'organisme.  Les  vomissements,  la 
diarrhée,  les  sueurs  sont  loin  d'être  aussi  fréquents  que  dans  la  phtisie 
pulmonaire.  La  fièvre  fait  le  plus  ordinairement  défaut,  tandis  qu'il 
est  rare  de  ne  pas  l'observer  pendant  toute  la  durée  ou  à  certaines 
époques  de  la  tuberculisation. 

Quand  la  plupart  des  signes  qui  précèdent  sont  nettement  accusés, 
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la  dilatation  des  bronches  est  aisée  à  reconnaître.  Mais  il  est  des  ma- 
lades chez  lesquels  se  manifestent  des  hémoptysies  plus  ou  moins 
abondantes,  d'autres  qui  présentent  des  symptômes  généraux  pronon- 
cés ;  dans  ces  cas,  le  diagnostic  peut  offrir  des  difficultés  sérieuses. 
Nous  avons  récemment  observé  un  fait  de  ce  genre.  C'était  chez  un 
malade  qui  présentait  toutes  les  apparences  d'un  phtisique.  La  matité, 
les  râles  et  le  souffle  caverneux,  et  surtout  les  symptômes  généraux 
(fièvre  continue,  sueurs  nocturnes,  amaigrissement,  inappétence,  diar- 
rhée, etc.)  étaient  assurément  bien  propres  à  induire  en  erreur  sur  la 
véritable  cause  de  l'affection.  Nous  avons  cru  néanmoins  pouvoir  re- 
jeter l'idée  de  la  tuberculose  pour  nous  arrêter  à  celle  de  la  dilatation 
des  bronches  en  tenant  compte  des  pneumonies  antérieures,  de  l'em- 
physème concomitant,  du  siège  principal  des  lésions  (à  la  partie 
moyenne  du  poumon  gauche),  et  par-dessus  tout  de  l'aspect  puri- 
forme,  de  l'odeur  fétide  et  du  mode  d'expulsion  des  crachats,  phéno- 
mènes qui  nous  paraissent  constituer  des  signes  presque  pathogno- 
moniques  de  la  bronchectasie. 

La  dilatation  bronchique  n'est  pas  la  seule  maladie  dans  laquelle  se 
forment  des  excavations  au  sein  du  parenchyme  pulmonaire  avec  pro- 
duction de  râles  et  de  souffle  caverneux. 

On  voit  quelquefois  les  acéphalocystes  et  la  syphilis  donner  lieu  à  des 
accidents  qui  peuvent  être  facilement  confondus  avec  ceux  que  déter- 
mine la  tuberculisation. 

En  ce  qui  concerne  les  acéphalocystes,  on  constate  de  la  toux  avec 
ou  sans  expectoration  muco-purulente,  de  la  dyspnée,  des  douleurs 
thoraciques,  des  hémoptysies,  de  la  fièvre,  de  l'amaigrissement  et 
comme  phénomène  local  un  souffle  caverneux,  avec  matité  plus  ou 
moins  prononcée.  Si  la  cavité  anormale  existe  au  lobe  supérieur  du 
poumon,  l'erreur  est  presque  inévitable. 

Le  seul  signe  qui  puisse  véritablement  faire  reconnaître  la  maladie, 
c'est  la  présence  au  mileu  des  matières  expectorées  de  débris  d'hyda- 
tides.  Ce  signe  est  pathognomonique.  Nous  avons  été  à  même  d'ob- 
server à  l'hôpital  Lariboisière  deux  malades  qui  présentaient  depuis 
plusieurs  mois  de  la  toux,  de  l'oppression,  quelques  crachements  de 
sang,  du  souffle  caverneux  au  sommet  du  poumon  droit,  un  peu 
d'amaigrissement  et  chez  lesquels  l'expulsion  des  membranes  acé- 
phalocystiques  dissipa  immédiatement  les  graves  appréhensions 
qu'avaient  fait  naître  des  symptômes  si  semblables  à  ceux  de  la  tu- 
bercuhsation.  La  guérison  ne  tarda  pas  à  se  manifester  et  s'est  main- 
tenue, au  moins  pour  un  des  malades,  que  nous  avons  pu  revoir  quel- 
ques années  plus  tard. 

On  trouve  dans  les  auteurs  des  faits  analogues  qui  ont  été  soigneu- 
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sèment  rassemblés  par  Davaine,  dans  son  important  traité  des  En- 
iozoaires. 

En  janvier  1866  se  trouvait  dans  le  service  de  l'un  de  nous  une 
malade  qui  nous  a  présenté  un  fort  bel  exemple  d'hydatide  du  pou- 
mon. Nous  croyons  devoir  rapporter  ici  cette  observation  intéressante 
à  plus  d'un  titre. 

C...  (Jeanne),  trente-sept  ans,  d'une  bonne  santé  antérieure  quoique 
sujette  à  s'enrhumer  les  hivers,  née  de  parents  bien  portants,  est  en- 
trée à  l'hôpital  J^ariboisière  (salle  Sainte-Mathilde,  n°  28). 

L'affection  qui  l'amène  dans  nos  salles  remonte  maintenant  à  plus 
d'un  an.  Étant  enceinte  de  quatre  mois,  elle  a  pour  la  première  fois 
éprouvé  de  vives  douleurs  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine  avec 
dyspnée,  fièvre,  frissons  irréguliers,  etc.  On  lui  appliqua  huit  sang- 
sues au  point  douloureux;  très  faible,  oppressée,  toussant  le  soir  sur- 
tout, elle  garda  le  lit  trois  semaines;  elle  commençaitàse  lever  lorsque, 
brusquement  réveillée  une  nuit  par  un  violent  accès  de  toux,  elle 
expectora  du  sang  pur  dont  elle  évalue  la  quantité  au  contenu  d'un 
grand  verre.  Quelques  jours  après,  elle  éprouva  un  mieux  sensible,  et 
depuis  lors  put  vaquer  à  ses  occupations. 

Mais  chaque  mois,  à  l'époque  des  règles,  qui  n'avaient  pas  reparu, 
elle  était  reprise  d'accès  d'oppression,  de  toux  et  de  crachements  de 
sang  peu  abondants,  survenant  ordinairement  la  nuit  au  milieu  d'une 
quinte  de  toux. 

Après  une  notable  amélioration  pendant  l'été,  elle  éprouva  de  nou- 
veaux accidents,  surtout  depuis  six  semaines;  la  toux  augmenta,  ac- 
compagnée d'expectoration  abondante,  de  crachats  muqueux  verdâ- 
tres,  souvent  sanguinolents.  La  faiblesse  était  très  prononcée  ;  la 
malade  ressentait  des  douleurs  dans  le  côté  droit,  maigrissait,  perdait 
l'appétit.  Incapable  de  travailler,  elle  gardait  le  lit  une  grande  partie 
de  la  journée.  11  y  a  trois  jours,  dans  une  quinte  de  toux,  elle  rejeta 
une  grande  quantité  de  matières  liquides,  de  mauvaise  odeur,  sangui- 
nolentes, avec  détritus  et  flocons  blanchâtres,  enfin  une  fausse  mem- 
brane qu'elle  apporte  à  la  consultation.  L'examen  de  la  malade 
fournit  les  résultats  suivants  :  poitrine  amaigrie  sans  dépression  sous- 
claviculaire  notable.  En  avant,  à  la  percussion,  sonorité  normale  des 
deux  côtés,  excepté  à  la  partie  inférieure  droite,  où  le  son  est  légère- 
ment obscur  et  se  confond  insensiblement  avec  la  matité  hépatique. 
A  l'auscultation,  à  gauche  et  en  avant,  inspiration  un  peu  incomplète 
au  sommet  avec  expiration  légèrement  soufflante,  plus  bas  respiration 
à  peu  près  normale.  A  droite,  tout  à  fait  au  sommet,  respiration  affai- 
blie, plus  bas  un  peu  soufflante,  très  affaiblie  à  la  partie  inférieure 
où  existent  quelques  râles  sous-crépitants.  Les  battements  du  cœur 
sont  perçus  dans  tout  ce  côté.  En  arrière,  à  la  percussion,  obscurité 
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du  son  à.  droite  au  sommet,  comparativement  au  côté  gauche,  mais 
surtout  prononcée  à  la  partie  inférieure.  A  l'auscultation,  au  sommet 
droit,  faiblesse  de  la  respiration;  au  niveau  de  l'omoplate,  respira- 
tion soufflante  légèrement  creuse  avec  retentissement  léger  à  la  voix. 
Latéralement  à  droite,  dans  l'aisselle,  respiration  soufflante,  dans  la 
moitié  inférieure,  avec  quelques  râles  sous-crépitants.  A  gauche  en 
arrière,  respiration  un  peu  faible  au  sommet. 

L'examen  du  foie  ne  présente  rien  d'anormal;  pas  d'augmentation 
de  volume,  pas  de  douleurs  vives. 

Appétit  très  diminué,  amaigrissement,  faiblesse  générale,  frissons 
le  soir,  toux  fréquente,  expectoration  abondante  d'un  liquide  dans 
lequel  nagent  des  crachats  arrondis,  les  uns  muco-purulents  ver- 
dàtres,  d'autres  blanchâtres,  rosés,  couleur  chair,  quelques-uns  striés 
de  sang,  d'une  odeur  presque  gangreneuse. 

La  fausse  membrane  rendue  a  tous  les  caractères  d'une  vésicule 
hydatique.  Elle  a  la  largeur  de  4  à  S  centimètres  carrés,  elle  est  en- 
roulée sur  elle-même,  molle,  un  peu  élastique,  blanchâtre  ou  translu- 
cide suivant  les  points,  gélatiniforme,  ou  rappelant  l'albumine  cuite 
et  se  décomposant  en  plusieurs  feuillets. 

Dans  les  jours  qui  suivent  son  entrée  à  l'hôpital,  les  symptômes 
ressentis  par  la  malade  s'exaspèrent  ;  les  douleurs  dans  le  côté  droit 
sont  plus  vives,  l'oppression  augmente,  l'expectoration  est  très  abon- 
dante, l'appétit  nul,  la  fièvre  se  prononce  surtout  le  soir,  les  nuits 
sont  très  agitées,  il  y  a  de  la  diarrhée.  Enfin  le  19  janvier  dans  la 
soirée,  la  malade  éprouve  un  violent  accès  de  toux  suivi  d'un  vomis- 
sement de  liquide  séro-purulent,  mélangé  de  débris  floconneux,  et  au 
milieu  duquel  se  trouvent  plusieurs  lambeaux  de  pseudo-membrane 
blanchâtre,  enroulés  sur  eux-mêmes,  qui  présentent  des  caractères 
entièrement  semblables  à  ceux  qui  viennent  d'être  décrits... 

Une  amélioration  rapide  suit  cet  accès  ;  l'expectoration  perd  son 
odeur  gangreneuse,  devient  moins  abondante,  et  dès  les  premiers  jours 
de  février  est  presque  nulle.  La  toux  a  pour  ainsi  dire  cessé  vers  cette 
époque.  La  fièvre  se  calme  ;  la  malade  reprend  des  forces  et  se  lève. 

Le  3  février,  on  constate  à  l'examen  de  la  poitrine  les  changements 
suivants  :  la  submatité  qui  existait  à  droite  a  été  remplacée  par  une 
sonorité  normale  ;  toutefois,  à  la  partie  inférieure,  la  respiration  reste 
légèrement  affaiblie,  et  l'on  perçoit  à  ce  niveau  quelques  râles  sous- 
crépitants,  surtout  après  des  efforts  de  toux. 

La  malade  sort  de  l'hôpital,  le  6  février,  se  considérant  comme 
guérie. 

Le  rejet  des  membranes  acéphalocystiques  nous  a  permis  de  ne  pas 
hésiter  sur  la  nature  de  l'affection.  Sans  cette  circonstance,  nous  aurions 
probablement,  comme  beaucoup  de  médecins  qui  avaient  vu  la  malade, 
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conclu  à  la  phtisie  pulmonaire.  Le  siège  principal  des  lésions  à  la 
partie  moyenne  et  inférieure  du  poumon  aurait  pu  seul  nous  inspirer 
quelques  doutes  sur  l'existence  d'une  tuberculose,  mais  n'aurait  pas 
suffi,  en  présence  des  autres  symptômes,  pour  éloigner  complètement 
cette  pensée  de  notre  esprit.  On  comprend,  d'après  ce  qui  précède, 
toutes  les  difficultés  du  diagnostic  lorsque  les  malades  n'attirent  pas 
l'attention  du  médecin  sur  les  caractères  spéciaux  des  membranes 
rejetées,  ou  bien  lorsque  l'hydatide  n'a  pas  encore  été  expulsée  du 
kyste  qui  la  contient  et  l'isole  du  poumon.  En  pareil  cas,  un  diagnostic 
précis  est  véritablement  impossible. 

11  est  un  fait  aujourd'hui  reconnu,  c'est  que  la  syphilis  peut  porter 
son  action  délétère  sur  la  plupart  des  organes  de  l'économie.  Lorsque 
le  poumon  est  atteint,  on  voit  survenir  des  accidents  plus  ou  moins 
graves,  qui  présentent  souvent  une  grande  analogie  avec  ceux  que 
détermine  la  tuberculisation.  On  trouve  dans  la  thèse  de  Lagneau 
fils  (1)  et  dans  l'ouvrage  d'Yvaren  (2)  un  recueil  fort  instructif  d'ob- 
servations de  phtisies  vénériennes,  à  lue  venerea,  et  on  peut  se 
convaincre  que  la  syphilis  pulmonaire  donne  lieu  plus  souvent  qu'on 
ne  le  pense  à  des  erreurs  regrettables,  qu'il  s'agisse  de  l'inflammation 
spécifique  delà  muqueuse  bronchique  [bronchite  syphilitigtie,  GrSives), 
du  tissu  pulmonaire  lui-même  [pneumonie  chronique,  Virchow),  ou  de 
gommes  ramollies  et  suivies  d'ulcération. 

Cette  dernière  lésion  est  la  plus  commune  ;  c'est  elle  qui  détermine 
la  plupart  des  symptômes  que  l'on  observe  dans  la  tuberculisation 
avancée,  tels  que  toux,  expectoration,  hémoptysie,  dyspnée,  fièvre, 
amaigrissement,  sueurs  nocturnes,  diarrhée,  souffle  caverneux,  gar- 
gouillement, etc.  Déjà  en  1844,  l'auteur  d'une  thèse^'ur /e  diagnostic  et 
Venchainement  des  sy7nptom.es  syphilitiques,  le  D''  Mac-Carthy,  s'expri- 
mait ainsi  :  «  Que  ces  tumeurs  du  tissu  cellulaire  siègent  dans  le 
poumon  comme  j'en  ai  vu  un  exemple  fatal,  le  ramollissement  et  l'éli- 
mination du  tubercule  syphilitique  donneront  lieu  aux  signes  stéthos- 
copiques  de  la  phtisie  pulmonaire,  et  les  symptômes  fonctionnels 
seront  ceux  que  produit  la  respiration  insuffisante.  Or,  les  admirables 
résultats  de  l'iodure  de  potassium  dans  le  traitement  du  tubercule  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané  portent  à  penser  que  cette  forme  de 
phtisie  syphilitique,  s'il  est  permis  de  lui  donner  ce  nom,  serait  éga- 
lement curable   » 

Ricord  a  souvent  insisté  dans  ses  leçons  sur  cet  intéressant  su- 
jet. «  Un  des  endroits  de  l'économie,  dit  l'éminent  syphiliographe,  où 
les  tumeurs  gommeuses  se  développent  plus  fréquemment  que  l'on  ne 

(1)  Lagaeaii,  Des  malwlies  pulmonaires  causées  ou  influencées  par  la  syphilis, 
1851. 
(•2)  Yvaron,  Des  mélamorpkoses  de  la  syplnlts,  1864. 


SYMPTOMATOLOGIE.   —  PHTISIE  CHRONIQUE.  641 

pense,  et  dont  la  connaissance  est  extrêmement  importante,  c'est  le 
tissu  pulmonaire.  Depuis  plusieurs  années,  nous  avons  eu  un  nombre 
d'autopsies  assez  considérable  pour  nous  croire  fondés  à  admettre  qu'il 
y  a  des  lésions  pulmonaires  qu'il  faut  de  toute  nécessité  rattacher  au 
tubercule  syphililique.  Dans  le  parenchyme  de  cet  organe,  le  tuber- 
cule suit  la  même  marche  que  dans  toute  autre  partie  du  corps.  C'est 
la  même  forme,  la  même  évolution,  la  même  terminaison  fatale  par 
fonte  purulente.  Les  malades  crachent  du  pus  comme  dans  la  période 
la  plus  avancée  des  tubercules  pulmonaires.  Les  sujets  maigrissent, 
s'affaiblissent  et  bientôt  arrive  la  mort,  suite  des  troubles  survenus 
dans  les  fonctions  respiratoires.  » 

Le  diagnostic,  en  pareil  cas,  doit  reposer  essentiellement  sur  l'ap- 
préciation rigoureuse  des  antécédents  morbides,  et  sur  un  examen 
sérieux  des  fonctions  et  des  organes.  Si  l'on  apprend  que  le  malade 
a  été  atteint  à  une  époque  antérieure  d'un  chancre  induré  suivi  ou 
non  d'accidents  secondaires,  si  l'on  constate  les  traces  d'anciennes 
ulcérations,  des  cicatrices  sur  les  amygdales  ou  sur  le  tégument 
externe,  la  destruction  de  la  luette,  des  pertes  de  substance  dans  les 
os  et  de  la  voûte  palatine,  etc.,  si  surtout  les  phénomènes  observés 
du  côté  de  la  poitrine  sont  associés  à  d'autres  accidents  dont  la  nature 
syphilitique  est  incontestable,  tels  que  exostoses,  périostites,  ulcé- 
rations de  la  peau,  etc.,  on  est  en  droit  de  conclure  que  l'affection  du 
poumon  est,  comme  les  autres  manifestations,  sous  la  dépendance  de 
la  diathèse  syphilitique.  Nous  ajouterons  qu'alors  même  que  le  méde- 
cin conserverait  quelques  doutes  sur  l'origine  des  lésions  anciennes 
ou  concomitantes,  il  doit  se  comporter  comme  si  les  affections  étaient 
manifestement  syphilitiques  et  administrer  les  médicaments  spéci- 
hques,  en  particulier  l'iodure  de  potassium,  qui  n'a  aucun  inconvé- 
nient dans  l'hypothèse  d'une  erreur,  et  qui  dans  le  cas  contraire  fait 
disparaître,  comme  par  enchantement,  des  accidents  de  la  plus  haute 
gravité. 

Depuis  notre  première  édition  cette  question  a  été  étudiée  par  plu- 
sieurs auteurs  et  nous  rappellerons  ce  que  nous  avons  déjà  dit  à  ce 
sujet  page  349  (1). 

Dans  la  phli-iî  syphilitique  les  lésions  siégeraient  surtout  dans  le 
poumon  droit  (97  fuis  sur  105,  selon  Pankritius).  D'autre  part,  c'est  le 
lobe  moyen  qui  est  le  siège  de  prédilection  des  altérations  syphili- 
tiques et  en  particulier  des  gommes  diffuses  ou  circonscrites.  Il  semble, 
comme  l'ont  admis  Pankritius  et  Brissaud,  qu'alors  le  processus  a  pour 

(1)  Fonrnier,  Bull.  Acad.  de  méd.,  1878.  —  Brissaud,  Gaz.  hebdom.  —  Goodhiirt, 
On  syphllitic  pktisis.  Pat/i.  Soc.  of  London,  1877.  —  Schailzler,  l>ie  Lungen syphilis, 
Vienne,  1880.  —  Carlier,  Étude  sur  la  syphdis  pulmonaire.  Th.  18S'>.  —  Hiller, 
Charite-An7ialen,  t.  IX,  1884.  —  Panlidtius,  Ueôer  Lungen  syphilis.  Berlin,  1881. 
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point  de  départ  une  médiastinite  ou  mieux,  une  adénopathie  syphili- 
tique péribroncliile  rendant  compte  de  la  marche  que  suit  l'évolution 
morbide  depuis  le  hile  jusqu'aux  régions  profondes  du  parenchyme 
pulmonaire.  C'est  aussi  par  ces  particularités  anatomiques  qu'on  se  ren- 
drait compte  des  manifestations  cliniques  les  plus  caractéristiques,  sur- 
tout de  la  disproportion  entre  les  phénomènes  généraux  et  les  signes 
d'auscultation  et  l'intensité  de  la  dyspnée.  L'adénopathie  trachéo- 
bronchique  expliquerait  pourquoi  les  signes  stéthoscopiques  s'ob- 
servent surtout  au  niveau  du  hile,  pourquoi  la  dyspnée  va  souvent 
jusqu'à  l'orthopnée,  alors  que  l'auscultation  et  la  percussion  ne 
signalent  que  des  lésions  restreintes,  pourquoi  la  toux  est  ordinaire- 
ment quinteuse  et  paroxystique.  Si  on  en  croit  Cube  [Virchow's  A/ch., 
1881),  l'expectoration  serait  parfois  formée  de  matières  jaunes  ou  bru- 
nâtres, de  détritus  pulmonaires  provenant  vraisemblablement  de 
massses  gommeuses  ramollies  Malheureusement  on  n'a  point  recher- 
ché dans  ces  crachats  le  bacille  de  Koch. 

Pour  plusieurs  auteurs,  dans  la  phtisie  syphilitique,  l'état  général 
serait  atteint  au  minimum  ;  les  malades  conserveraient  les  forces, 
l'appétit,  n'auraient  point  de  fièvre  ni  de  diarrhée.  D'autres,  uu  con- 
traire, n'admettent  aucune  différence  entre  l'état  cachectique  de  ces 
syphilitiques  et  des  tuberculeux  proprement  dits.  Il  est  vrai  qu'on 
peut  se  demander  si  le  trouble  des  fonctions  nutritives  dans  la  phtisie 
syphilitique  n'est  pas  au  moins  autant  subordonné  aux  diverses  alté- 
rations spécifiques  des  autres  organes  qu'aux  lésions  pulmonaires 
elles-mêmes. 

D'après  Schnitzler  le  diagnostic  serait  encore  facilité  par  la  coexis- 
tence dans  le  cas  de  phtisie  syphilitique  d'ulcérations,  de  cicatrices, 
de  rétrécissements  particuliers  du  larynx  et  de  la  trachée  ;  il  serait 
surtout  facilité,  comme  dans  l'observation  remarquable  du  professeur 
Fournier,  par  l'action  efficace  du  traitement  spécifique.  Hâtons-nous 
d'ajouter  que  même  dans  les  cas  les  plus  avérés  de  phtisie  syphi- 
litique, ce  traitement  est  resté  inutile.  D'après  Pankritius,  on  ne 
devrait  rien  attendre  de  la  médication  lorsque  l'albuminurie  est  venue 
se  joindre  aux  phénomènes  cachectiques. 

Stokes  a  rapporté  un  exemple  de  cancer  pulmonaire  ramolli  et 
ayant  produit  des  symptômes  cavitaires.  En  pareille  circonstance  le 
diagnostic  exige  une  analyse  délicate  des  autres  symptômes  phy- 
siques, et  surtout  de  la  marche  de  la  maladie. 

Les  rares  abcès  qui  surviennent  dans  le  cours  de  la  pneumonie,  si 
ces  abcès  occupent  les  régions  sous-claviculaires,  sont  susceptibles 
d'être  pris  pour  des  cavernes  pulmonaires.  L'erreur  serait  d'autant 
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plus  facile,  que  les  pneumoniques  chez  qui  ces  abcès  se  forment 
sont  ordinairement  dans  un  état  général  peu  satisfaisant,  voisin  du 
marasme  tuberculeux  (Woillez).  La  marche  de  la  maladie  suffit  à 
résoudre  le  problème. 

La  gangrène  pulmonaire  est  parfois  suivie  d'excavation  ;  si  celle-ci 
siégeait  au  sommet,  ce  qui  d'ailleurs  est  exceptionnel,  on  ne  la  con- 
fondrait pas  avec  une  caverne  tuberculeuse,  l'odeur  infecte  particu- 
lière des  crachats  étant  caractéristique  de  l'excavation  gangreneuse. 
Il  n'est  pas  rare  que  le  produit  de  l'excavation  tuberculeuse  prenne, 
en  y  séjournant,  une  odeur  gangreneuse,  mais  ce  n'est  que  passagè- 
rement, et,  d'autre  part,  l'évolution  morbide,  si  différente  dans  les 
deux  cas,  éclaire  suffisamment  le  médecin. 

L'excavation  pulmonaire  est  encore  simulée  par  une  pleurésie  en- 
kystée de  peu  d'étendue,  occupant  l'espace  sous-claviculaire  et  com- 
muniquant avec  une  bronche  où  le  pus  s'est  fait  jour.  Mais  alors  on 
ne  constate  ni  gargouillement  ni  pectoriloquie,  et  la  méprise  n'est  pas 
de  longue  durée;  d'ailleurs,  l'expectoration  purulente,  dans  le  cas  de 
vomique  pleurale,  se  montre  tout  à  coup  avant  l'apparition  des 
signes  d'excavation.  (Woillez.)  Nous  venons  d'indiquer  les  signes  à 
l'aide  desquels  on  peut  généralement  différentier  la  phtisie  à  la  troi- 
sième période  des  maladies  qui  ont  déterminé  une  excavation  au  sein 
du  parenchyme  pulmonaire.  Nous  devons  ajouter  qu'aujourd'hui,  de- 
puis la  découverte  de  Koch,  le  diagnostic  n'offre  plus  de  difficultés. 
Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  le  bacille  caractéristique  se  rencontre  dans 
les  crachats  des  phtisiques,  tandis  qu'il  fait  défaut  dans  les  maladies 
étudiées  plus  haut  ainsi  que  dans  ces  pneumonies  chroniques  ulcé- 
reuses avec  sclérose  sur  lesquelles  Bucquoy,  Debove,  Ducastel  ont 
appelé  l'attention  [Soc.  méd.,  1885). 

Nous  ne  terminerons  pas  ce  qui  a  rapport  au  diagnostic  de  la 
phtisie  chronique  sans  faire  remarquer  que  dans  quelques  circons- 
tances on  perçoit  tous  les  signes  stéthoscopiques  d'une  caverne  pul- 
monaire, et  en  particulier  le  souffle  et  le  râle  caverneux  sans  que 
cependant  il  existe  la  moindre  excavation.  C'est  un  fait  qui  s'ob- 
serve dans  les  cas  où  une  tumeur  solide  en  contact  avec  la  tra- 
chée ou  les  grosses  bronches  transmet  à  l'oreille  des  bruits  qui  se 
passent  dans  les  conduits.  Barthez  a  raconté  l'histoire  d'un  enfant 
chez  lequel  on  avait  constaté  pendant  plusieurs  mois  une  respira- 
tion caverneuse  parfaitement  caractérisée  au  sommet  des  deux  cô- 
tés de  la  poitrine,  en  avant  et  en  arrière,  et  qui  cependant  n'avait 
présenté  aucune  lésion  pulmonaire,  sauf  quelques  tubercules  miliaires 
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rares.  Le  bas  de  Ja  trachée  et  les  grosses  bronches  jusque  dans  l'in- 
térieur du  poumon  étaient  entourés  de  masses  tuberculeuses  solides 
et  dures  siégeant  dans  les  ganglions,  se  portant  en  avant  et  un  peu  à 
droite,  de  manière  à  êlre  à  peu  près  en  contact  avec  le  sternum  en 
même  temps  que  la  trachée  était  légèrement  repoussée  à  gauche.  Ces 
grosses  masses  dures  pouvaient  former  le  volume  de  trois  œufs  de 
poule  comprimant  les  bronches  principales  de  manière  à  leur  donner 
la  forme  d'un  cylindre  aplati. 

Le  phénomène  acoustique  paraît  se  produire  avec  plus  de  facilité  si 
un  épanchement  pleurétique  existe  en  même  temps  que  la  tumeur 
solide.  Woillez  et  Barthez  ont  rapporté  chacun  une  observation  dans 
laquelle  on  avait  perçu  un  souffle  caverneux  très  net  qui  reconnais- 
sait pour  cause,  ainsi  que  l'autopsie  le  démontra,  une  pleurésie 
compliquant  un  anévrysme  de  l'aorte  (dans  le  cas  de  Barthez),  une  tu- 
meur fîbro-plastique  (dans  le  fait  de  Woillez). 

Le  corps  conducteur  peut  même  être  exclusivement  liquide.  Ghomel 
avait  déjà,  dans  la  deuxième  édition  de  son  Traité  de  pathologie  géné- 
rale, appelé  l'attention  sur  la  transmission  à  la  base  de  la  poitrine,  à. 
travers  un  épanchement  de  bruits  anormaux  produits  au  sommet. 
Aujourd'hui,  grâce  aux  intéressantes  recherches  de  Lebert  (1),  Bar- 
thez et  Rilliet  (2),  Béhier  (3),  Riant  (4),  Frémont  (o),  etc.,  on  sait 
que  la  resj)iration  caverneuse,  la  respiration  amphorique  ,  le  gar- 
gouillement même  peuvent  être  perçus  dans  la  pleurésie  simple  en 
l'absence  de  toute  excavation  pulmonaire,  et  que  ces  phénomènes  ne 
sont  que  le  retentissement  exagéré  de  ceux  qui  se  passent  normale- 
ment dans  la  trachée  et  les  grosses  bronches. 

Ajoutons  enûn  que  les  fausses  membranes  de  la  pleurésie  produisent 
dans  quelques  cas  très  rares  une  sorte  de  gargouillement  qui  pourrait 
faire  croire  à  l'existence  d'une  ou  de  plusieurs  vastes  cavernes  du 
poumon.  On  en  trouve  un  remarquable  exemple  emprunté  au  service 
du  professeur  N.  Guillot  et  consigné  dans  une  thèse  de  Riant.  On 
sait  aujourd'hui  que  ce  pseudo-gargouillement  n'est  qu'une  forme 
de  frottement  humide,  déterminé  par  les  fausses  membranes  molles, 
renforcé  et  modifié  par  le  bruit  respiratoire. 


(1)  Leberl,  Bull,  de  la  Soc.  mat.  1840,  p.  524. 

(2)  Rilliet  et  BartKez,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hop.  Mém.  cilé. 

(3)  Béhier,  Id.,  18..5. 

(4)  Riant,  T/ièse  inai/r/.  1836. 

(.')j  Frémont,  T/ièse  ùraur/.  1886. 


CINQUIEME    PARTIE 

TRAITEMENT 


La  phtisie  pulmonaire,  à  toutes  les  époques  de  son  histoire,  a 
subi  dans  son  traitement  l'influence  des  doctrines  régnantes  sur  la 
nature  et  la  constitution  anatomique  du  tubercule.  Il  était  dès  lors 
facile  de  prévoir  que  les  grandes  découvertes  de  Yillemin  et  de  Koch 
qui  modifiaient  si  profondément  les  idées  généralement  reçues 
imprimeraient  aux  recherches  thérapeutiques  une  impulsion  et  une 
direction  nouvelles.  Du  moment  en  effet  où  rexistence  d'un  parasite 
était  considérée  comme  le  fait  primordial  d'où  découle  en  quelque 
sorte  toute  la  pathologie  de  l'affection  tuberculeuse  des  poumons, 
la  première  pensée  qui  devait  se  présenter  à  l'esprit,  c'était  d'at- 
taquer ce  parasite  et  de  chercher  à  détruire  le  mal  en  détruisant  la 
cause  qui  l'avait  engendré.  De  tous  côtés,  en  France  et  à  l'étranger. 
on  se  mit  résolument  à  l'œuvre,  et  de  l'ensemble  de  ces  travaux, 
naquit  une  thérapeutique  spéciale,  bactériologique,  Laciério thérapie. 

Les  médecins  étaient  d'ailleurs  puissamment  encouragés  dans 
cette  voie  par  les  résultats  véritablement  merveilleux  que  la  chirurgie 
tit  l'obstétrique  contemporaines  obtiennent  chaque  jour  par  l'emploi 
des  agents  antiseptiques.  Sans  doute,  il  faut  bien  le  reconnaître,  les 
conditions  de  l'expérimentation  ne  sont  pas  tout  à  fait  les  mêmes  dans 
les  deux  cas.  L'antisepsie  chirurgicale  s'adresse  le  plus  ordinaire- 
ment à  un  individu  qui  peut  être  considéré  comme  sain,  à  un 
blessé  dont  la  plaie  sert  de  porte  d'entrée  aux  germes  nuisibles 
répandus  dans  l'atmosphère.  Le  rôle  du  chirurgien  consiste  à  s'op- 
poser à  la  pénétration  de  ces  germes,  et  on  sait  quel  est  en  pareil  cas 
l'efficacité  des  pansements  dits  antiseptiques,  pansement  de  Guérin, 
pansement  de  Lister.  Alors  même  qu'il  s'agit  d'une  lésion  tubercu- 
leuse définie,  abcès  froid,  tumeur  blanche,  etc.,  le  parasite  est  loca- 
lisé dans  un  point  du  corps;  il  y  occupe  une  position  superficielle 
qui  permet  au  chirurgien  de  l'atteindre  par  des  moyens  appropriés, 
l'éther  iodoformé  par  exemple.  Mais  pour  le  médecin  le  problème  est 
plus  compliqué.  Il  se  trouve  en  présence  d'un  malade  chez  lequel  le 
plus  souvent  l'économie  tout  entière  est  déjà  infectée,  ou  si  les 
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lésions  sont  circonscrites  aux  poumons,  le  parasite,  enveloppé  dans 
le  mucus  qui  le  protège,  enfoui  dans  les  profondeurs  de  la  trame 
pulmonaire,  est  peu  accessible  à  nos  agents  thérapeutiques. 

On  comprend  d'après  cela  les  difficultés  auxquelles  se  heurte 
l'antisepsie  médicale,  et  l'insuccès  de  la  plupart  des  tentatives  expé- 
rimentales. Est-ce  une  raison  pour  renoncer  à  ce  genre  de  recher- 
ches, et  devons-nous  désespérer  de  l'avenir?  Loin  de  nous  cotte  pensée. 
N'oublions  pas  que  bien  peu  d'années  nous  séparent  de  l'époque  de 
la  découverte  du  bacille  de  la  tuberculose  et  que  déjà  la  science  s'est 
enrichie  de  nombreux  travaux  bactériologiques  dont  quelques-uns 
d'une  haute  importance  pratique.  Comment  ne  pas  espérer  que 
dans  cet  élan  général,  dans  celte  croisade  généreuse  entreprise 
contre  le  plus  grand  fléau  de  l'humanité,  les  efforts  convergents  des 
travailleurs  de  tous  les  pays  n'aboutissent  à  des  résultats  décisifs, 
lorsque  le  parasite  sera  mieux  connu  dans  toutes  les  particularités 
de  sa  vie  propre  et  de  son  évolution,  lorsque  les  recherches  théra- 
peutiques seront  conçues  dans  un  esprit  vraiment  médical  visant 
moins  le  bacille  à  attaquer,  à  détruire,  que  l'organisme  à  fortifier, 
à  soutenir  dans  sa  lutte,  autrement  dit,  le  terrain  de  culture  à 
rendre  stérile  et  infertilisable  ?  L'efficacité  du  sulfate  de  quinine 
dans  la  fièvre  intermittente,  du  mercure  et  de  l'iodure  de  potas- 
sium dans  la  syphilis,  nous  démontre  que  le  problème  n'est  pas 
insoluble  et  que,  dans  ces  deux  maladies  considérées  aujourd'hui 
comme  parasitaires,  on  peut  arriver  à  tuer  un  agent  infectieux  ou 
à  en  empêcher  la  pullulation  sans  nuire  au  malade. 

Cela  posé,  nous  étudierons  successivement  : 

Le  traitement  basé  sur  les  notions  bactériologiques; 

Le  traitement  hygiénique; 

Le  traitement  médicinal; 

Le  traitement  des  symptômes  prédominants. 


CHAPITRE  PREMIER 

BACTÉRIOTHÉRAPIE 

Dans  ce  chapitre  nous  examinerons  : 

§  1.  —  Les  essais  de  vaccination  anii-tuberculcuse. 

§  2.  —  Les  essais  d'atténuation  ou  de  destruction  du  bacille  pulmonaire 
par  Faction  antagoniste  d'une  autre  bactérie. 

§  3.  —  Les  recherches  expérimentales  faites  dans  le  but  d'établir  la  puis- 
sance anti-virulente  de  substances  diverses  mises  en  présence  du  virus 
tuberculeux. 

§  4.  —  Les  applications  de  ces  recherches  à  la  tuberculose  humaine  et  spé- 
cialement l'influence  des  inhalations,  des  injections  dans  la  trame  pul- 
pulmonaire,  des  injections  sous-cutanées  des  substances  dites  anti-para- 
sitaires. 

§  1.  —  Vaccination   anti-tuberculeuse. 

Les  remarquables  résultats  obtenus  par  Pasteur  dans  ses  recher- 
ches sur  l'atténuation  des  virus  ont  ouvert  un  horizon  tout  nouveau 
à  la  thérapeutique  préventive  des  maladies  infectieuses.  Mais  ce 
serait  assurément  aller  trop  loin  que  de  supposer  sans  preuves  effec- 
tives qu'on  arrivera  à  trouver  le  vaccin  de  toutes  ces  maladies.  Il 
n'est  pas  probable  qu'un  vaccin  puisse  jamais  être  un  meilleur  pré- 
servatif que  la  maladie  elle-même.  Or,  dans  un  certain  nombre 
d'affections  de  ce  genre,  une  première  atteinte,  au  lieu  de  préserver 
le  malade  d'une  attaque  ultérieure  semble  créer  chez  lui  un  terrain 
favorable  pour  les  récidives.  C'est  ce  qu'on  observe  notamment  dans 
l'érysipèle  (1),  la  pneumonie,  la  blennorrhagie,  etc.  La  tuberculose 

(I)  Cependant,  dans  quelques-unes  de  ces  maladies,  dans  l'érysipèle,  par  exem- 
ple, il  semble  que  les  attaques  successives  de  la  maladie  cliez  le  même  individu 
confèrent  une  sorte  d'immunité.  Le  professeur  Jaccoud  {Leçons  de  clinique  médi- 
cale, 18SÔ-18S6)  appelle  cette  immunité  immunité  symptomatique  et  fait  remarquer 
que  souveut  dans  l'érysipèle  les  premières  attaques  sont  fortes  et  complètes,  puis, 
à  mesure  qu'elles  se  répètent,  vont  s'affaiblissant  graduellement  comme  par  une 
atténuation  progressive,  de  sorte  que  chaque  attaque  joue  pour  les  suivantes  le 
rôle    d'une    inoculation  partiellement  préventive.  Cette  atténuation  est  la  con- 
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paraît  devoir  être  rangée  dans  cette  catégorie.  Celte  maladie  atteint 
plusieurs  fois  de  suite  le  ménae  individu.  Une  première  attaque  de 
tuberculose  locale,  de  lupus,  d'arthrite  tuberculeuse,  d'adénite  scro- 
fuleuse,  loin  de  protéger  le  malade,  le  met  dans  les  meilleures 
conditions  pour  être  atteint  ultérieurement,  parfois  au  bout  de  dix 
ou  vingt  ans,  de  tuberculose  pulmonaire  ou  généralisée.  Ces  faits 
que  tous  les  médecins  ont  été  à  même  d'observer,  ont  été  contredits 
récemment  par  Marfan,  dans  un  travail  publié  dans  les  Archives 
générales  de  médecine  (1886).  L'auteur,  après  avoir  commencé  par 
établir  le  caractère  tuberculeux  du  lupus  et  des  écrouelles  (adéno- 
pathies  strumeuses),  étudie  les  rapports  de  ces  deux  affections  avec 
la  phtisie  pulmonaire,  et  de  cette  étude  très  consciencieuse  se  croit 
autorisé  à  conclure  :  1°  que  la  guérison  d'une  tuberculose  locale 
(lupus  ou  écrouelles)  donne  l'immunité  pour  la  phtisie;  2°  que  les 
tuberculoses  locales  sont  en  général  des  tuberculoses  atténuées. 

Nous  croyons  que  les  faits  relatés  par  le  jeune  observateur  que 
nous  venons  de  nommer  n'ont  pas  la  signification  qu'il  leur  attribue. 
Nous  accorderions  volontiers  qu'il  existe  souvent  une  sorte  de  balan- 
cement déjà  entrevu  par  Guersant  [Dict.  en  40  vol.,  article  Scrofule) 
entre  les  lésions  viscérales  et  les  lésions  externes  (lupus,  adéni- 
tes, etc.)  de  la  tuberculose;  mais  nous  ne  pensons  pas  qu'on  soit  en 
droit  de  soutenir  que  ces  dernières  empêcheront  le  développement 
des  premières.  Tout  au  plus  pourrait-on  admettre  que  la  présence 
de  lupus  guéris  ou  d'écrouelles  bien  cicatrisées  constitue  en  faveur 
du  sujet  une  plus  ou  moins  grande  probabilité  de  lenteur,  de  tor- 
peur dans  l'évolution  de  la  maladie. 

Sur  cette  question  des  vaccinations  préventives,  voyons  ce  que  dit 
l'expérimentation. 

Au  commencement  de  l'année  1883,  Cornil  et  Babes  (1)  ont  inoculé 
une  dizaine  de  lapins  avec  des  fragments  de  lupus  et  de  longosités 
articulaires  ou  d'abcès  tuberculeux.  Ces  lapins,  de  même  qu'un  ani- 
mal qui  avait  été  inoculé  un  an  auparavant  avec  du  pus  d'abcès 
tuberculeux,  ont  reçu  dans  l'œil,  dans  le  péritoine  et  sous  la  peau 
des  masses  tuberculeuses  fraîches.  Les  expériences  ont  été  répétées 
en  même  temps  sur  des  animaux  tout  à  fait  sains.  Le  premier  lapin, 
qui  mourut  un  mois  après  l'inoculation,  fut  un  de  ceux  qui  avaient 
été  inoculés  avec  des  fongosités;  puis  peu  de  temps  après  un  animal 
de  contrôle,  et  successivement  tous  les  autres  qui  avaient  été  ino- 

séquence  des  modifications  produites  dans  l'organisme  par  les  attaques  anté- 
rieures. Ce  n'est  plus  l'atténuation  de  l'agent  infectant  selon  le  procédé  de  Pas- 
teur, c'est  l'atténuation  de  la  réceptivité.  Ce  fait,  ajoute  le  professeur  Jaccoud,  est 
la  preuve  la  plus  directe  et  la  plus  positive  de  l'influence  qu'exerce  l'état  préala- 
ble de  l'organisme  sur  la  génération  et  révolution  des  maladies  infectieuses. 
(1)  Cornil  et  Babes,  Société  de  biologie  et  Progrès  médical,  1883. 
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Cillés  avec  la  tuberculose  locale  succombèrent,  de  même  que  les 
animaux  de  contrôle,  avec  de  la  tuberculose  généralisée.  Cornil  et 
Babes  en  concluent  que  l'inoculation  des  produits  de  tuberculose 
locale  ne  préserve  nullement  l'organisme  de  la  tuberculose  généra- 
lisée. 

Falk  (1)  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions.  Ses  expériences  consis- 
taient à  introduire  dans  la  cavité  abdominale  des  cobayes  des  frag- 
ments de  poumons  tuberculeux  ayant  subi  un  commencement  de 
putréfaction  et  par  cela  même  possédant  une  virulence  atténuée.  Le 
résultat  constant  de  ces  expériences  a  été  le  développement  d'une 
tuberculose  localisée,  les  organes  internes  demeurant  indemnes. 
Quand  les  animaux  furent  complètement  rétablis,  Falk  leur  fit  une 
nouvelle  inoculation  avec  des  matières  tuberculeuses  fraîches.  Or. 
loin  de  conférer  l'immunité ,  l'inoculation  préalable  du  virus 
tuberculeux  atténué  a  paru  créer  un  terrain  plus  favorable  à  l'évo- 
lution de  la  tuberculose.  En  effet,  tous  les  animaux  qui  avaient  subi 
la  deuxième  innoculation  ont  présenté  des  lésions  beaucoup  plus 
accusées  que  ceux  qui,  sans  avoir  été  l'objet  d'une  inoculation  pré- 
ventive, avaient  été  rendus  tuberculeux  immédiatement  avec  des 
produits  frais.  Falk  croit  pouvoir  conclure  de  ses  expériences  qu'il 
y  a  peu  d'espoir  de  trouver  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  dans 
l'inoculation  d'un  virus  atténué. 

Les  essais  tentés  par  le  D""  Gosselin,  professeur  suppléant  à  l'école 
de  médecine  de  Caen  (2),  ont  beaucoup  d'analogie  avec  les  expériences 
précédentes.  Un  lapin  est  inoculé  au  niveau  de  l'articulation  du 
genou  avec  un  petit  fragment  de  végétation  tuberculeuse  recueillie 
sur  une  jeune  femme  atteinte  d'arthrite  tuberculeuse  de  l'articula- 
tion tibio-tarsienne  gauche  et  dont  un  examen  préalable  avait 
permis  de  constater  sûrement  la  nature.  Au  bout  de  vingt  jours,  on 
notait  le  développement  d'une  tuberculose  locale  ;  le  trentième  jour 
la  cuisse  était  amputée;  l'animal,  après  un  mois  et  demi  d'une  con- 
valescence difficile,  était  complètement  rétabli  et  devenait  alors  un 
sujet  ayant  été  tuberculeux.  On  l'inocule  de  nouveau  au  bout  d'un 
mois,  mais  dans  le  péritoine.  Il  meurt  le  vingt-neuvième  jour  avec 
toutes  les  lésions  anatomiques  de  la  tuberculose. 

La  même  expérience  a  été  répétée  plusieurs  fois  en  variant  le 
mode  d'inoculation;  le  résultat  a  été  le  même.  Le  développement 
des  bacilles  sur  un  terrain  ainsi  préparé  a  été  absolument  normal. 
Aucun  animal  n'a  échappé  à  la  mort.  Souvent  même  la  tuberculose 
s'est  faite  très  rapidement. 

(1)  Falk,   Beitruge  ziir  eimpf.  Tuberculose.   Bpi-I.  klin.   Wochmchr    188-3. 
(:2)  Gosselin,  Sur  l'ntténication  du  virus  (h  la  tuberculose  ;  Études  expérimentales 
et  cliniques  sur  la  tuberculose,  l^r  fasc,  1887. 
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Dans  le  même  but  expérimental,  mais  dans  un  autre  ordre  d'idées, 
s'appuyant  sur  ce  fait  que  les  bacilles  tuberculeux  ne  rencontrent 
pas  chez  tous  les  animaux  les  mêmes  facilités  de  développement, 
qu'en  particulier  la  plupart  des  carnivores  sont  moins  aisément 
inoculables  que  les  rongeurs,  le  savant  professeur  s'est  demandé  si 
les  tubercules  développés  dans  de  mauvaises  conditions  avaient 
leur  puissance  nocive  amoindrie  et  si,  transportés  sur  des  animaux 
spéciaux,  ils  seraient  suivis  d'une  tuberculose  atténuée  ou  serviraient 
de  vaccin. 

A  cet  effet,  à  deux  chiens  âgés  l'un  de  six  ans,  l'autre  de  cinq  moi?, 
on  inocula  un  fragment  de  granulation  tuberculeuse,  recueillie  avec 
soin  à  l'autopsie  d'un  malade  de  l'hôpital;  l'injection  fut  faite  dans 
le  péritoine.  Au  soixante-douzième  jour  le  plus  jeune  des  deux  chiens 
succombait  dans  un  état  de  cachexie  très  prononcée,  présentant  les 
lésions  manifestes  d'une  tuberculose  à  la  fois  péritonéale  et  pulmo- 
naire. Avec  les  granulations  on  inocula  trois  lapins  et  deux  cobayes, 
les  cobayes  par  la  voie  péritonéale,  les  lapins  dans  la  chambre 
antérieure  de  l'œil.  Les  deux  cobayes  moururent  l'un  le  trente-cin- 
quième jour,  l'autre  le  quarante- unième  jour  avec  les  altérations 
anatomiques  de  la  tuberculose.  Les  lapins  succombèrent  du  qua- 
rantième au  cinquantième  jour.  Chez  le  second  chien,  le  plus  âgé, 
l'inoculation  répétée  deux  fois  n'a  amené  aucun  résultat;  l'auteur 
fait  remarquer  qu'il  en  est  généralement  ainsi  chez  les  vieux  chiens. 

L'inoculation  tentée  sur  un  chat  et  sur  deux  corneilles  a  réussi 
chez  le  chat  et  sur  une  des  deux  corneilles  seulement.  Des  granu- 
lations prises  sur  ces  animaux  et  inoculées  à  des  lapins  et  à  des 
cobayes  ont  déterminé  la  mort  dans  un  espace  de  temps  qui  a  varié 
entre  trente  et  cinquante  jours.  La  conclusion  à  tirer  de  ces  derniers 
faits,  c'est  que  les  bacilles,  en  passant  par  l'organisme  d'animaux 
regardés  jusqu'à  un  certain  point  comme  réfractaires  à  la  tubercu- 
lose, ne  perdent  rien  de  leur  puissance. 

Rapprochons  des  faits  qui  précèdent  les  observations  de  Charrin 
et  celles  d'Arloing,  quoique  dans  leurs  expériences  il  ne  s'agisse  pas 
de  tuberculoses  atténuées.  Voici  ces  expériences  (1).  Après  avoir 
rendu  des  cobayes  tuberculeux  par  l'inoculation  de  produits  mani- 
festement tuberculeux,  après  avoir  constaté  l'infection  générale  par 
l'amigrissement,  la  fièvre,  le  dépérissement  etc.,  Charrin  faisait  une 
nouvelle  inoculation  soit  avec  de  la  matière  caséeuse  recueillie  sur 
l'animal  lui-même  (auto-inoculation),  soit  avec  des  produits  pris  sur 
des  malades  tuberculeux  (ré-inoculation).  Or,  dans  presque  toutes  les 


(1)  Charrin,    Tuberculose   et  jnorve,  aiito-inoculalion  et  réiyioculation  {Revue  de 
médecine,   I880). 
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expériences,  les  animaux  ont  pu  être  de  nouveau  inoculés  avec 
succès.  On  s'était  assuré  auparavant  par  des  expériences  de  con- 
trôle, que  l'apparition  des  bacilles  dans  les  points  secondairement 
inoculés  n'était  pas  due  à  ce  que  des  micro-organismes  circulant  dans 
le  sang  de  l'animal  infecté  venaient  à  se  produire  en  ces  points  (1). 

Arloing  (2)  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions  que  Charrin  en  se 
servant  de  procédés  plus  rigoureux  encore.  Il  inocule  des  cobayes  à 
la  face  interne  de  la  cuisse;  la  généralisation  s'effectue  de  proche  en 
proche  par  les  voies  lymphatiques.  Au  bout  d'un  mois,  lorsque 
l'induration  tuberculeuse  des  ganglions  inguinaux  est  bien  constatée 
et  que  le  processus  est  sur  le  point  d'atteindre  les  organes  sus-dia- 
phragmatiques,  Arloing  fait  la  deuxième  inoculation  à  la  base  de 
l'oreille;  grâce  au  gonflement  des  ganglions  pré-auriculaires  et 
pré-scapulaires,  on  ne  tarde  par  à  s'assurer  que  l'organisme  est  en 
proie  à  une  deuxième  infection  qui  marche  en  quelque  sorte  à  la 
rencontre  de  la  première. 

Pour  compléter  cette  étude,  disons  quelques  mots  des  tentatives 
faites  Daremberg  (3)  en  vue  de  rechercher  si  l'inoculation  préventive 
des  moelles  d'animaux  tuberculeux  d'ancienneté  décroissante  selon 
la  méthode  pastorienne  pour  la  rage,  empêcherait  l'évolution  du 
viras  tuberculeux  frais.  11  inocula  huit  cobayes  avec  des  moelles 
vieilles  de  douze  à  un  jour  (après  le  quatrième  jour  elles  cessent  d'être 
virulentes),  en  dix  jours,  et  ces  animaux  moururent  tuberculeux 
dans  le  même  mois  que  six  témoins  inoculés  le  même  jour.  Peut- 
être,  ajoute  notre  distingué  confrère,  pourrait-on  essayer  d'inoculer 
deux  ou  trois  fois  par  jour  les  moelles  des  quatrième,  troisième, 
deuxième,  premier  jour,  pour  tenter  de  donner  à  l'organisme  une 
accoutumance  plus  profonde  ;  mais  il  avoue  que  ses  essais  de  vacci- 
nation par  cette  méthode  ne  semblent  pas  être  encourageants. 

Le  seul  expérimentateur  qui  paraisse,  dans  les  tentatives  de  ce 
genre,  avoir  obtenu  quelques  résultats  satisfaisants  est  un  médecin 
de  Venise,  Yittorio  Cavagnis,  si  Ton  en  juge  par  la  note  qu'il  a 
adressée  à  l'Académie  des  sciences  de  Paris  (séance  du  29  novembre 


(1)  Dans  une  note  récemment  préseiitée  à  l'Académie  des  sciences  (octobre  1887) 
Ciiarrin  a  communiqué  un  fait  expérimeutal  intéressant  qui  nous  paraît  trouver 
sa  place  ici  dans  la  question  des  immunités  vaccinales.  Étudiant  le  microbe  de  la 
pyocyanine  (pus  bleu)  dont  la  fonction  chroniogène  a  été  bien  établie  par  Ges- 
sard,  Charrin  a  constaté  qu'il  est  possible  d'augmenter  la  résistance  du  lapin  à  un 
microbe  déterminé,  de  rendre  cette  résistance  plus  ou  moins  complète  et  dura- 
ble, soit  en  inoculant  préalablement  le  microbe  par  une  autre  voie  que  la  voie 
intra-veineuse  (inoculations  sous-cutanées  ,  soit  en  injectant  préalablement  les  pro- 
duits solubles  sécrétés  par  le  microbe  dont  il  s'agit. 

("2)  Arloing,  Académie  des  sciences,  ISS.'»,  et  Revue  de  médecine,  1887. 

(3)  Daremberg,  Note  sur  la  tuberculose  expérimentale,  études  expérimentales  et 
cliniques  sur  la  tuberculose ,  l'^f  fascicule,  1837. 
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1886).  J'ai  constaté,  dit-il,  que  l'acide  phénique  en  solution  aqueuse 
à  2  p.  100  détruit  la  virulence  des  matières  tuberculeuses,  et  qu'une 
solution  plus  faible  à  1,25  p.  100  l'atténue.  J'ai  voulu  voir  si,  en  imi- 
tant la  méthode  de  Pasteur,  qui  consiste  dans  des  inoculations 
d'abord  faibles  et  enfin  graduellement  de  plus  en  plus  virulentes, 
je  ne  pourrais  pas  rendre  les  animaux  inoculés  réfractaires  à  l'action 
du  virus  tuberculeux.  Pour  cela  j'ai  soumis  deux  cobayes  et  trois 
lapins  sains  et  robustes  qui  m'avaient  été  apportés  peu  de  jours  au- 
paravant de  la  campagne  à  des  inoculations  hypodermiques  (régions- 
de  l'abdomen  et  du  dos)  de  crachats  tuberculeux  traités  par  une 
solution  phéniquée  d'abord  faible,  puis  de  plus  en  plus  forte,  pour 
finir  par  l'inoculation  de  crachats  tuberculeux  non  traités  par  cet 
acide.  Le  résultat  des  expériences  a  été  le  suivant  :  l'inoculation 
d'une  matière  tuberculeuse  d'abord  dépouillée  de  toute  virulence, 
puis  douée  d'une  virulence  spécifique  faible  et  enfin  complètement 
active,  n'a  pas  déterminé  le  développement  de  la  tuberculose  chez 
un  cobaye  et  trois  lapins,  et  semble  les  avoir  rendus  réfractaires  à 
une  inoculation  ultérieure  de  matière  tuberculeuse  non  traitée  par 
l'acide  phénique.  Sur  un  des  deux  cobayes  ainsi  traités,  l'inoculation 
faite  avec  la  même  matière  tuberculeuse  non  modifiée  s'est  montrée 
beaucoup  moins  infectieuse  que  dans  des  conditions  ordinaires. 
L'auteur  de  la  note  considère  qu'il  serait  assurément  téméraire  de  se 
croire  autorisé  par  ces  expériences  à  formuler  des  conclusions  for- 
melles ;  il  fait  remarquer  seulement  que  parmi  plusieurs  douzaines  de 
cobayes  et  de  lapins  inoculés  avec  des  crachats  tuberculeux  naturels, 
c'est-à-dire  non  modifiés  par  un  agent  chimique,  les  cobayes  et  les 
trois  lapins  qui  ont  été  les  sujets  de  l'expérience  de  vaccination  ont 
été  les  seuls  qui  aient  été  exempts  de  tuberculose. 

Ces  faits  assurément  sont  très  intéressants,  mais  ils  auraient 
besoin  d'être  vérifiés  par  d'autres  expérimentateurs.  D'ailleurs  ils  ne 
semblent  guère  pouvoir  être  appliqués  à  la  prophylaxie  de  la  tuber- 
culose humaine.  Quel  est  en  effet  le  médecin  qui  oserait  inoculer  à 
un  individu  sain  une  tuberculose  même  atténuée  pour  le  préserver 
d'une  tuberculose  ultérieure  plus  forte,  mais  nullement  nécessaire 
et  fatale?  Ce  qui  serait  plus  utile,  ce  serait  de  déterminer  si  la  vacci- 
nation pastorienne  est  applicable  à  la  tuberculose  dans  un  but 
non  plus  préventif,  mais  curatif.  Cavagnis  annonce  qu'il  se  livre  à 
des  expériences  en  vue  d'élucider  cette  grave  question,  et  en  même 
temps  d'examiner  si  la  vaccination  ne  pourrait  pas  être  obtenue  par 
d'autres  moyens  que  les  moyens  chimiques. 

Nous  attendrons  les  résultats  de  ces  recherches,  mais  nous  ne  sau- 
rions dissimuler  que  nous  avons  peu  d'espoir  de  les  voir  aboutira 
des  résultats  sérieux  et  pratiques. 
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§  2.   —  Essais   d'atténuation  ou  de  destruction  du  bacille 
tuberculeux  par  l'action  antagoniste  d'autres  bactéries. 

Les  essais  que  nous  allons  relater  reposent  sur  la  connaissance  de 
la  concurrence  vitale  si  bien  étudiée  par  Babes  (1),  qui  s'établit 
entre  des  bactéries  de  diverses  sortes  existant  dans  des  milieux  nutri- 
tifs. On  connaît  les  curieuses  expériences  de  Raulin  [-2)  et  Duclaux  (3) 
sur  Y Asiiergillus  niger.  On  sait  que  si  Ton  sème  cette  mucédinée  sur 
deux  liquides  nourriciers  dont  l'un  contient  de  l'acide  tarlrique  et 
l'autre  n'en  contient  pas,  on  voit  dans  le  premier  cas  la  plante  se 
développer  et  le  liquide  rester  limpide,  tandis  que  dans  l'autre  cas  le 
déveleloppement  est  nul  ou  insignifiant  en  même  temps  que  le  liquide 
se  trouble  et  se  peuple  d'espèces  vivantes  appartenant  au  monde  des 
bactéries;  l'acide  tartrique  n'a  pas  agi  comme  aliment,  puisqu'on  le 
retrouve  à  la  fin  de  l'opération,  mais  il  protégeait  efficacement  VAs- 
pergillus  contre  un  grand  nombre  de  bactéries  qui  lui  eussent  dis- 
puté le  terrain. 

Des  phénomènes  analogues  s'observent  entre  les  bactéries  d'espèces 
différentes;  le  résultat  de  la  lutte  pour  la  vie  qui  s'établit  entre  elles 
dépend  de  nombreuses  conditions  tenant  au  terrain  ou  à  l'espèce  de 
bactéries  sur  lesquelles  porte  l'expérience.  On  comprend  que  la  con- 
naissance de  cette  action  réciproque  des  bactéries  les  unes  vis  à  vis 
des  autres  ait  pu  donner  l'idée  d'en  faire  une  application  à  la  théra- 
peu  tique. 

C'est  surtout  en  Italie  que  les  médecins  se  sont  livrés  à  ce  genre 
particulier  de  recherches.  La  première  tentative  a  été  faite  parle 
prof.  Cantani  (4).  Après  avoir  expérimenté  le  Bactcrium  termo  sur 
les  animaux  au  moyen  d'inoculations,  d'injections  sous-cutanées, 
d'inhalations,  d'ingestion  stomacale  et  rectale,  après  avoir  constaté  la 
parfaite  innocuité  de  ces  microphytes  sur  des  espèces  animales  dif- 
férentes, Cantani  eut  l'idée  d'en  faire  l'application  à  la  tuberculose 
humaine.  Il  rapporte  l'observation  d'une  femme  de  quarante-deux 
ans,  fille  de  père  mort  phtisique,  présentant  tous  les  signes  physiques 
d'une  vaste  caverne  au  lobe  supérieur  du  poumon  gauche,  avec  fièvre 
vespérale,  toux,  expectoration  purulente,  fibres  élastiques  et  nom- 
breux bacilles  dans  les  crachats,  lesquels,  inoculés  aux  animaux,  déter- 
minèrent la  tuberculose,  avec  dépérissement  progressif  et  très  pro- 

(1)  Bahes,  Journal  des  connaissances  médicales,  1885. 

("2)  Raulin,  Recherches  sur  le  développement  d'une  mucédince  dans  un  milieu  ar- 
tificiel {Annales  des  sciences  naturelles,  1870). 

(3)  Diiclaux,  Ferments  et  maladies. 

(4)  Cantani,  Un  tentativo  'H  Baclerioterapie  {Giornale  inlernazionale  délie  science 
mediche,  et  Ri  forma  medica,  188.')). 
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nonce,  etc.  On  fit  avec  un  inhalateur  ordinaire  des  inhalations  quoti- 
diennes de  gélatine  liquéfiée  additionnée  d'un  bouillon  de  viande  con- 
tenant une  très  riche  culture  deBacteriumtermo.  — Bientôt  l'expec- 
toration diminua,  puis  cessa  complètement  dans  les  derniers  jours  de 
Texpérience.  — En  même  temps  l'étatgénéral de  la  malade  s'améliora 
notablement.  Lesbacilles  de  Koch  disparurent  des  crachats,  tandis 
qu'on  y  constata  la  présence  du  Baclerium  termo  en  grande  quantité; 
l'inoculation  de  ces  crachats  ne  rendit  plus  les  animaux  tuberculeux. 

Encouragé  par  les  résultats  qu'avait  obtenus  le  professeur  Can- 
tani,  le  D'^  Salama,  de  Pise,  employa  le  même  mode  de  traitement 
chez  une  malade  dont  on  trouvera  l'histoire  dans  le  journal,  la 
Riforma  medica  et  dans  le  Giornnle  internazional  de  délie  scienze  me- 
diche  (1).  L'observation  est  relative  à  une  femme  d'une  santé  déli- 
cate, toussant  depuis  environ  deux  mois  et  qui  à  la  suite  d'un  refroi- 
dissement fut  prise  d'une  broncho-pneumonie  gauche,  passée  rapide- 
dement  malgré  un  traitement  actif  à  l'état  de  pneumonie  caséeuse. 
On  constatait  alors  les  signes  suivants:  matité  étendue,  râles sous- 
crépitants  fins,  souffle  tubaire  dans  une  grande  partie  du  poumon 
gauche  ;  faiblesse  du  murmure  respiratoire  au  sommet  et  vers  la 
racine  de  l'omoplate,  souffle  et  râle  caverneux  dénotant  l'existence 
d'une  petite  excavation,  crachats  d'abord  sanguinolents,  puis  mu- 
co-purulents  et  contenant  de  nombreux  bacilles.  En  même  temps, 
fièvre  vive  avec  double  exacerbation,  s'étant  élevée  graduellement 
auchiflre  de  40°, 5  malgré  l'administration  du  sulfate  de  quinine,  de 
l'antipyrine,  de  l'acide  salicylique  ;  amaigrssement  considérable, 
perte  des  forces,  sueurs  abondantes,  diarrhée  colliquative,  etc. 

Ayant  reconnu  l'inutilité  de  tous  les  moyens  employé,  créosote, 
iodoforme,  terpinol,  élatine  etc.  le  D""  Salama,  après  avoir  pris  l'avis 
du  professeur  Maffucci  qui  considéra  le  cas  comme  excessivement 
grave,  se  décida  à  recourir  au  traitement  de  Cantani.  Les  crachats 
examinés  contenaient  une  très  grande  quantité  de  bacilles.  La  cul- 
ture du  Bacterium  termo  préparée  avec  un  soin  minutieux  fut  mé- 
langée à  un  bouillon  de  viande  maigre  de  bœuf  et  le  17  juillet  1883, 
environ  six  semaines  après  le  début  de  l'affection,  on  commença  les 
inhalations  pratiquées  plusieurs  fois  par  jour  avec  le  pulvérisateur  de 
Ziegle.  —  On  ne  remarqua  aucun  changement  dans  les  premiers  jours 
de  ce  traitement;  le  cinquième  jour  on  nota  que  la  fièvre  ne  pré- 
sentait plus  qu'un  accès  au  lieu  de  deux,  qu'elle  ne  dépassait  plus  39°, 3 
et  tombait  dans  la  nuit  et  la  matinée  à  37,8.  L'expectoration  était 
moins  abondante,  moins  purulente;  le  microscoperévelait  la  présence 

(1)  Salama,  Applicazione  di  un  tentativo  di  batterioterapia  nella  cura  délia  tu- 
herculosa  polmonare  {Riforma  medica,  n»  147).  —  Giornale  uitcrn.  délie  science  ntedi- 
che,  fasc.  8,  1885. 
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de  nombreux  Daclerium  ternio,  en  même  temps  qu'il  accusait  une 
notable  diminution  des  bacilles  de  Koch.  —  Le  27  juillet  raméliora- 
tion  s'accentuait  manifestement.  11  y  avait  apyrexie  dans  la  nuit,  et 
latempératuure  descendait  souvent  au-dessousde  la  normale,  à36°,6. 
—  L'examen  miscroscopique  répété  tous  lesjours  démontrait  la  dé- 
croissance progressive  du  nombre  des  bacilles  réduits  à  deux  ou  trois 
dans  chaque  préparation.  Le  2  août  ils  avaient  complètement  dis- 
paru des  crachats;  l'appétit,  le  sommeil  étaient  revenus  ;  les  forces 
avaient  repris  au  point  que  la  malade  pouvait  rester  levée  deux  ou 
trois  heures  par  jour  ;  les  signes  physiques  s'étaient  sensiblement 
améliorés:  le  souffle  était  plus  doux,  le  murmure  respiratoire  était 
perçu  dans  les  points  oîi  pritivement  on  ne  l'entendait  plus.  Le 
D""  Salama  se  croit  autorisé  à  tirer  de  ce  fait  la  conclusion  que  par 
les  inhalations  de  Bacterium  termo  il  a  arrêté  la  marche  aiguë  de 
l'afTection  et  converti  en  une  forme  chronique  une  phtisie  qui  se 
précipitait  vers  un  dénouement  fatal. 

Les  divers  essais  postérieurs  aux  communications  de  Cantani  et  de 
Salama  n'ont  pas  donné  des  résultats  identiques. 

Le  professeur  Sormani  (1),  après  avoir  critiqué  le  principe  qui  avait 
servi  de  base  à  l'expérimentation,  a  rapporté  trois  cas  dans  lesquels 
la  méthode  avait  été  rigoureusement  suivie  et  même  plus  longtemps 
que  ne  le  recommande  Cantani.  Or  le  résultat  de  ces  trois  cas  a  été 
négatif.  Sormani  en  conclut  que  les  inhalations  de  bouillon  de  culture 
chargé  àe  Dacierium  ^er/A-i,o  ne  constituent  pas  un  mode  rationnel  et  pra- 
tique de  la  tuberculose.  —  11  serait  disposé  à  croire  que  les  inhalations 
de  bouillon  simple  concentré,  pulvérisé,  peuvent  avoir  une  action 
palliative  contrela  dyspnée,  la  toux,  l'expectoration  difficile  et  d'autres 
symptômes,  mais  que  l'addition  du  Bacterium  termo  est  plus  nuisible 
qu'utile. 

Ballagi  (2)  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions.  Chez  aucun  des  huit 
malades  qu'il  a  soumis  au  traitement  de  Cantani,  il  n'a  vu  diminuer 
la  fièvre,  ni  la  la  toux,  ni  le  nombre  des  bacilles.  Il  ne  constata  non 
plus  aucune  amélioration  dans  les  symptômes  physiques.  Bien  plus, 
chez  un  malade  il  y  eut  de  la  diarhée  qui  disparut  dès  qu'on  cessa  les 
inhalations  ;  les  phtisiques  se  refusèrent  pour  la  plupart  à  continuer 
le  traitement  en  raison  de  l'odeur  fade  et  nauséeuse  de  la  solution, 
qui  leur  faisait  perdre  l'appétit. 

Mentionnons  encore  l'insuccès  des  tentatives  faites  par  Stackle- 
wicz  (3)  et  Filipovitch  (4). 

(1)  Sormaui,  Sulla  bacteriotnrapia  [Anncdi  universali  dimed.  Avril  188G). 

(2)  Ballagi,  Centralblatt  fur  d.  Ges.  T/tercrpie,  mai  188f). 

(3)  Stacklewicz,   Wvadomosci  Lekastria,  octobre  1886   et  Gaz.  hebJ.^  1887. 

(4)  Filipovitch,  British  med.  Journal.,  octobre  188G. 
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Pour  son  expérimentation,  Stacklewicz  employa  les  cultures  pures 
de  Bacterium  termo  diluées  dans  l'eau  tiède.  Il  prescrivit  deux  inha- 
lations quotidiennes,  de  six  minutes  de  durée, à  trois  malades  pré- 
sentant des  signes  indéniables  d'infiltration  tuberculeuse  des  pou- 
mons et  dont  les  crachats  contenaient  des  bacilles  de  Koch.  Après 
six  jours  on  dut  suspendre  le  traitement  de  l'un  à  cause  des  accidents 
gastriques  qu'iï  éprouvait,  llsuccomba.  Les  deux  autres  furent  soumis 
aux  inhalations  pendant  vingt-trois  et  trente-trois  jours.  Stacklewicz 
déclare  que  chez  ces  malades  la  méthode  n'a  procuré  ni  l'atténuation 
de  la  fièvre  ni  la  diminution  des  bacilles  dans  les  crachats.  Elle  n'a 
pu  arrêter  l'amaigrissement,  et  de  plus  a  provoqué  dans  tous  les  cas 
des  troubles  gastriques  :  nausées,  vomissements,  inappétence,  état 
saburral  des  premières  voies.  Ces  phénomènes  avaient  pour  origine 
la  pullulation  du  microbe  dans  l'estomac. 

Dans  une  réunion  de  la  Société  médicale  d'Odessa,  le  D' Filipovitch , 
médecin  de  l'hôpital  d'Odessa,  fît  une  intéressante  communication 
sur  six  cas  de  phtisie  pulmonaire  avancée,  qu'il  avait  traités  par  la 
bactériothérapie.  Ayant  obtenu  de  pures  cultures  de  Bacterium 
termo  dans  du  bouillon  gras,  Filipovitch  dilua  5  centimètres  cubes 
de  ce  liquide  bactérien  dans  10  centimètres  cubes  d'eau  bouillante, 
et  après  avoir  aromatisé  le  mélange  avec  une  à  deux  gouttes  de 
teinture  de  menthe  poivrée  pour  en  déguiser  l'odeur  désagréable,  il 
fit  inhaler  le  tout  au  malade  à  l'aide  de  l'appareil  Richardson.  Les 
inhalations  furent  répétées  deux  fois  par  jour.  Pour  l'un  des  malades 
on  abandonna  l'expérience  au  bout  de  huit  jours,  son  état  s'étant 
considérablement  aggravé  dès  le  début;  trois  autres  phtisiques 
succombèrent  pendant  qu'ils  étaient  en  traitement,  l'un  après  quinze 
jours  d'inhalation,  un  autre  après  dix-sept  jours  et  le  troisième  après 
vingt-cinq  jours.  Les  autres  malades  ont  quitté  l'hôpital  après  un 
traitement  qui  varie  entre  dix-sept  et  quarante-deux  jours.  Dans  les 
cas  qui  ne  furent  pas  suivis  de  mort,  on  ne  remarqua  pas  la  plus 
petite  diminution  du  bacille  tuberculeux  dans  l'expectoration.  Dans 
aucun  de  ces  cas  le  traitement  n'exerça  d'influence  ni  sur  la  tempé- 
rature, ni  sur  les  transpirations,  ni  sur  le  poids  du  malade.  Filipo- 
vitch conclut  de  ses  observations  qu'on  ne  peut  décidément  attendre 
aucun  bien  du  traitement  de  la  tuberculose  par  l'inoculation  du 
Dacierium  iennn,  et  que  même  certains  de  ces  cas  semblaient 
prouver  que  cette  inoculation  n'était  pas  sans  danger  pour  l'économie 
animale. 

Deux  mois  plus  tard,  dans  le  même  journal,  en  réponse  à  l'article 
défavorable    de   Filipovith,   Le   D''   Primrose  Wells  (1)  publiait  la 

(l)  Primroso  Wells,  Brilish  médical  oÂvertïser,  1886. 
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relation  de  cinq  cas  de  phtisie  traités  par  la  méthode  de  Cantani 
qu'il  jugeait  de  la  façon  suivante  :  «  Les  conclusions  que  je  tire  de 
l'essai  de  ce  traitement  sont  que  les  respirations  profondes  des  bouil- 
lons de  culture  du  Bacierimn  ferma  pulvérisés  sont  très  profitables 
aux  malades  atteints  de  phtisie  pulmonaire  à  certains  degrés; 
qu'elles  arrêtent  la  diarrhée  si  elle  existe,  augmentent  l'appétit 
presque  immanquablement;  que  ce  traitement  a  de  la  tendance  à 
diminuer  l'expectoration,  et  qu'il  produit  de  bons  résultats  quand 
la  maladie  n'est  pas  trop  avancée  ni  trop  rapide  dans  sa  marche. 

Signalons,  pour  terminer,  l'opinion  favorable  de  deux  médecins 
italiens,  les  D''*  Alberico  Testi  et  Giovanni  Marzi  (1),  qui  à  l'hôpital 
civil  de  Fermo,  ont  soumis  plusieurs  malades  atteints  des  signes 
stéthoscopiques  non  douteux  de  tuberculose  avancée  avec  bacilles 
dans  le  sang  et  dans  les  crachats  aux  inhalations  de  Bacterium  termo 
fréquemment  répétées  chaque  jour.  Ces  malades,  au  dire  de  ces 
médecins,  auraient  éprouvé  une  amélioration  des  plus  appréciables 
dans  leur  position.  Le  nombre  des  bacilles  diminuait  de  plus  en  plus 
au  fur  et  à  mesure  de  la  durée  du  traitement.  Tous  ces  malades  ont 
présenté  en  même  temps  une  amélioration  dans  l'état  général. 

En  présence  des  résultats  contradictoires  auxquels  sont  arrivés 
les  divers  expérimentateurs  que  nous  venons  de  nommer,  il  semble 
difficile  de  se  former  une  opinion  précise  sur  ce  mode  de  traitement 
de  la  phtisie.  A  la  réunion  de  la  Société  médico-chirurgicale  de 
Pavie  (mars  1886),  dans  laquelle  Sormani  avait  fait  connaître  ses 
essais  bactériologiques,  le  professeur  Riva  fit  remarquer  que  le  prin- 
cipe sur  lequel  s'appuyait  Cantani  n'était  pas  juste;  que  le  Bacte- 
rium termo,  microbe  de  la  putréfaction,  lorsqu'il  était  introduit  par 
inhalation  dans  les  voies  pulmonaires,  ne  prenait  sa  nourriture  que 
dans  les  parties  mortifiées,  et  qu'il  n'attaquait  pas  les  tissus  dans  les- 
quels proliférait  le  bacille  tuberculeux  ;  qu'en  conséquence  il  n'y 
avait  pas  lutte  pour  l'existence  entre  ces  deux  bactéries. 

Les  expériences  récentes  de  Flora  et  du  professeur  Maffucci  (2) 
nous  paraissent  trancher  définitivement  la  question.  Ces  expériences 
consistaient  à  inoculer  à  des  lapins  et  à  des  cabiais,  dans  le  tissu 
cellulaire  et  dans  les  articulations,  des  produits  tuberculeux  cadavé- 
riques ou  provenant  des  crachats  de  malades  phtisiques.  Dès  que 
l'on  commençait  à  trouver  des  bacilles  dans  les  parties  inoculées, 
on  injectait  dans  ces  mêmes  parties  le -ficre^eri?/???  termo,  cultivé  dans 
du  bouillon,  en  ayant  soin   de   choisir  l'espèce  particulière  dont 

(1)  Alberico  Testi  et  giovaimi  Marzi,  Cura  delta  tuberculosa  colla  Inalazlonc  del 
bacterium  termo  {Gaz:,  d'osp.  Milano,  1886). 

(2)  Flora  et  Maffucci,  Dell'  azione  del  Batterlo  termo  sugli  animali  tubercoloticl 
[Rivista  internuzionale  di  medicina  e  chirurr/ia,  octobre  ISSfi;. 

Phtisie  ptLM.,  î"^  édit.  42 


6o8  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

s'était  servi  Cantani  pour  ses  recherches  cliniques.  —  Pour  chaque 
animal  on  injectait  avec  une  seringue  stérilisée  3  centimètres  cubes  à 
la  fois  de  la  culture  soit  tous  les  jours,  soit  à  plus  longs  intervalles. 
On  gardait  comme  témoins  un  certain  nombre  de  lapins  et  de 
cabiais  auxquels  la  tuberculose  seule  avait  été  inoculée.  Or,  des 
quatre  séries  d'expériences  habilement  conduites,  les  auteurs  con- 
cluent que  le  Baclerium  ternio  n'a  jamais  empêché  ni  le  développe- 
ment général  ni  le  développement  local  de  la  tuberculose,  de  même' 
quil  n'a  jamais  fait  disparaître  les  bacilles  des  exsudais  sécrétés  par 
les  arthrites  tuberculeuses. 

Réussira-t-on  mieux  avec  dautres  micro-organismes?  Nous  Tigno- 
rons.  Babes  a  fait  à  ce  sujet  des  recherches  fort  intéressantes  qui 
laissent  entrevoir  ce  que  l'on  peut  espérer  de  semblables  expériences. 
Plus  récemment  au  dernier  congrès  des  médecins  et  des  naturalistes 
allemands  à  Berlin,  Emmerich  (1)  de  Munich,  rapporta  qu'ayant 
trouvé  par  hasard  que  chez  les  cobayes  auxquels  il  avait  injecté  des 
microcoques  de  l'érysipèle,  aucune  autre  forme  de  bactéries  ne  se 
développait  plus,  il  eut  l'idée  des  trois  expériences  suivantes  sur  les 
lapins  :  1°  injections  des  microcoques  de  l'érysipèle,  puis  de  bac- 
téries charbonneuses;  2°  injections  simultanées  des  deux  microbes; 
3°  injections  de  virus  charbonneux,  puis  injections  sous-cutanées 
ou  intra-veineuses  des  microcoques  de  l'érysipèle.  Sur  neuf  lapins 
qui  reçurent  d'abord  l'inoculation  érysipélateuse,  puis  le  virus  char- 
bonneux, deux  moururent  d'érysipèle,  mais  les  sept  autres  résis- 
tèrent non  seulement  au  charbon,  mais  aussi  à  l'inflammation 
érysipélateuse  qui  se  développa  sur  eux  tous.  Des  lapins  témoins, 
autant  que  possible  du  même  poids,  ayant  reçu  la  même  quantité 
de  virus  charbonneux,  succombèrent  sans  exception.  Les  résultats 
furent  moins  satisfaisants  lorsque  l'on  chercha  à  combattre  l'infec- 
tion charbonneuse  déjà  déclarée  par  les  injections  de  microcoques 
de  l'érysipèle;  l'injection  intra -veineuse  ne  sauva  que  six  lapins  sur 
dix.  Ici  encore  tous  les  animaux  témoins  succombèrent. 

Quelle  que  soit  l'explication  à  donner  de  ces  faits,  que  l'on  invoque 
avec  Emmerich  une  excitation  des  cellules  de  l'organisme  les  rendant 
susceptibles  de  résistance,  ou  bien  qu'il  s'agisse  de  la  destruction 
d'un  micro-organisme  par  un  autre,  ces  expériences  n'en  sont  pas 
moins  très  dignes  d'intérêt  et  doivent  être  prises  ^en  sérieuse  consi- 
dération dans  l'appréciation  de  la  méthode  de  traitement  basée  sur 
l'action  antagoniste  des  bactéries. 


(1)  Emmerich,  Guérlsondes  maladies  in/'ec  lie  uses.  — Destruction  delà  bacléridie 
du  rfturhon  et  des  autres  micro -orr/anismes,  59* Congrès.  ^Analyse  dans  laBevtie 
de  médecine,  1887. 
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i;  3.  —  Recherches  expérimentales  faites  dans  le  but  d'établir 
la  puissance  antivirulente  de  substances  diverses  mises  en 
présence  du  virus  tuberculeux. 

Nous  laisserons  de  côté  ])eaucoup  de  ces  expériences  qui  s'appli- 
quent aux  micro-organismes  en  général  ou  à  des  micro-organismes 
autres  que  celui  de  la  tuberculose  (expériences  de  Buchholtz  (1), 
d'Haberkorn  (2),  de  Gosselin  et  Bergeron(3),  de  Jalan  de  la  Croix  (4), 
de  Koch  (5),  de  Marcus  et  Pinet  (6),  de  Miquel  (7),  deSternberg  (8),  de 
Warrikoff(9),  de  Ratimoff  (10).  de  Bouchard  fli),  etc.  On  sait  en  effet 
que  les  microbes  infectieux  n'opposent  pas  une  même  résistance, 
égale  pour  tous,  au  même  agent  antiseptique;  autrement  dit,  une 
même  dose  mortelle,  pour  une  variété  de  microbes  ne  s'oppose  nulle- 
ment à  la  pullulation  de  tel  ou  tel  autre  micro-organisme  infectieux 
ou  septique.  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  (12),  dans  leurs  recherches 
sur  la  résistance  du  virus  chai'bonneux  aux  agents  antiseptiques, 
avaient  déjà  fait  cette  remarque.  Les  recherches  de  Parrot  et  Hipp. 
Martin (13)  confirment  absolument  cette  donnée  expérimentale.  x\insi 
les  auteurs  que  nous  venons  de  nommer  ont  prouvé  que  l'acide 
salicylique  au  1/1000,  que  le  sublimé  au  o/lOOO  seulement  détruisent 
après  quarante-huit  heures  d'action  la  virulence  du  charbon  sympto- 
matique;  or  les  mêmes  réactifs  aux  mêmes  proportions  sont  au 
contraire  absolument  sans  action  sur  le  virus  tuberculeux.  On  com- 
prend d'après  cela  que  pour  arriver  à  quelques  conclusions  pratiques 
et  applicables  au  sujet  qui  nous  intéresse  particulièrement  nous  ne 
devons  tenir  compte  que  des  expériences  concernant  le  bacille  de  la 


(1)  Buchholtz,  Antisepitca  und  bakterien  [Arch.  fur.  exj^erlm.  Path.,  1876). 

(2)  Haberkorn,  Das  denerhalten  von  Ilarnbakteriv  gegeneinige  Ântiseptica  (Inaug. 
diss.  Dorpat,  1879). 

(3)  Gosselin  et  Bergeron,  Comjjtes  rendus  de  l' Académie  des  sciences  (1877)  et 
Arch.  gén.  de  méd.,  1881. 

(4)  Jalan  delà  Croix,  D«s  Verhalten  der  Bakterien  des  fleischstassers  gegen  einige 
Antiseptica  {Arch.  filr  experini.  Path.,  1881). 

{h)  Koch,  Ueher  Desinfection,  1881. 

(6)  Marcus  et  Pinet,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  1883. 

(7)  Miquel,  Organismes  vivants  de  l'atmosphère,  1883. 

(8)  Sternberg,  The  american  Journal of  The  médical  sciences,  1883. 

(9)  Warrikotf,    Wirkungen  von  Harnbaklerien  gegen  einige  Antiseptica  auf  das 
Mihbrand.  Contagium.  Dorpat,  1883. 

(10)  Ratimoff,  Sur  les  antiseptiques  {Arch.  de  biologie,  188-4). 

(11)  Bouchard,  Sur   le  naphtol  comme  médicament  antiseptique  (Académie  des 
sciences,  17  octobre  1887). 

(12)  Société  de  biologie,  1882. 

"(13)  Parrot  et  Hipp.  Martin,  Recherches  expérimentales  ayant  pour  but  de  trans- 
former le  tubercule  vrai  ou  infectieux  en  corps  étranger  inerte  sous  l'influence  des 
réactifs  divers  {Revue  de  médecine,  octobre  1883). 
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tuberculose,  de  celles  surtout  qui  sont  faites  dans  des  conditions 
autant  que  possible  identiques. 

Pour  juger  de  la  valeur  antiparasitaire  de  ces  substances,  on  a 
suivi  les  deux  méthodes  qui  sont  généralement  employées  dans  l'étude 
des  désinfectants  ;  l'une  a  pour  base  les  fermentations  ou  les  cultures, 
l'autre  l'expérimentation  sur  les  animaux. 

La  première  méthode  a  été  rarement  mise  en  usage  pour  la  tuber- 
culose. Sans  doute  et  cela  a  été  fait  par  quelques  expérimentateurs, 
le  D''  Pilatte  (1)  notamment,  on  peut  dans  un  tube  récemment  ense- 
mencé ou  contenant  déjà  des  bacilles  en  plein  développement,  on 
peut,  disons-nous,  introduire  un  antiseptique  et  rechercher  com- 
ment il  se  comporte  vis-à-vis  du  bacille,  s'il  empêche  la  proliféra- 
tion, s'il  détruit  sa  virulence,  ou  bien  s'il  est  sans  influence  sur  lui. 
Dans  beaucoup  de  cas,  il  est  possible,  au  seul  aspect  de  la  culture, 
de  juger  de  la  puissance  de  l'antiseptique  et  de  prévoir  le  résultat 
de  l'inoculation  aux  animaux.  Mais  cette  appréciation  de  visu  peut 
quelquefois  tromper.  Une  moisissure  tardive  peut  être  prise  pour  un 
début  de  pullulation  du  bacille  et  une  culture  où  Ton  ne  voit  presque 
rien  peut  être  virulente  au  plus  haut  degré.  Aussi  le  seul,  le  véritable 
critérium  dans  l'espèce,  c'est  l'inoculation  et  l'examen  des  organes 
après  la  mort,  autrement  dit,  l'expérimentation  sur  les  animaux. 


EXPERIMENTATION     SUR     LES     ANIMAUX. 

Cette  méthode,  qui  consiste  à  neutraliser  le  virus  par  un  agent 
chimique,  puis  à  l'inoculer  aux  animaux,  a  été  surtout  employée  par 
les  médecins  vétérinaires.  C'est  Renault,  d'Alfort,  qui  a  fait  les  pre- 
mières tentatives  de  ce  genre,  et  il  a  été  suivi  dans  cette  voie  par 
Colin,  Bouley,  Chauveau,  Toussaint,  et  par  un  grand  nombre  d'ex- 
périmentateurs. 

Hipp.  Martin  (â)  est  un  de  ceux  qui  ont  étudié  avec  le  plus  de 
soin  la  puissance  antivirulente  de  certains  médicaments  contre  le 
bacille  de  la  tuberculose.  Les  réactifs  qu'il  a  successivement  expéri- 
mentés étaient  l'acide  salicylique,  en  solutions  diverses,  le  sulfate 
de  quinine,  le  sublimé,  l'acide  phénique,  la  créosote,  l'eau  bromée, 
l'eau  oxygénée.  L'auteur  commençait  par  écraser  à  la  presse  les 
principaux  viscères  d'un  cobaye  atteint  de  tuberculose  généralisée. 

(1)  Pilatte,  recherches  expérimentales  sur  le  bacille  de  la  htberculose.  Thèse  de 
Montpellier,  1885. 

(2j  Hipp.  Martin,  Sur  la  transformation  du  tubercule  vrai  ou  infectieux  en  cwps 
élranr^er  inerte  sous  l'influence  de  hautes  températures  et  de  réactifs  divers  (/!?'- 
chives  de  pliijsiolorjie,  1881,  et  Uevue  de  médecine,  188'.'). 
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Une  pelite  quantité  de  la  pulpe  viscérale  qui  en  suintait  était  mise 
dans  du  liquide  amniotique  frais  de  iDrebis  et  additionnée  d'une 
quantité  donnée  du  médicament  à  expérimenter.  Le  mélange  était 
injecté  à  l'aide  de  la  seringue  Ranvier  dans  le  péritoine  d'un  cobaye 
adulte.  L'autopsie  de  l'animal  était  pratiquée  et  révélait  des  lésions 
généralisées  que  les  réinoculations  en  série  démontraient  être  de 
nature  tuberculeuse. 

Or,  les  résultats  des  expériences  ont  été  nuls  pour  l'acide  sali- 
cylique,  le  sulfate  de  quinine,  l'eau  bromée,  l'eau  oxygénée. 

Pour  apprécier  avec  exactitude  Faction  de  l'acide  phénique  sur 
le  virus  tuberculeux,  Hipp.  Martin  a  d'abord  fait  usage  de  solutions 
très  étendues  au  1  p.  1000.  Ainsi  qu'il  fallait  s'y  attendre,  elles  n'ont 
en  rien  amoindri  l'activité  de  l'agent  tuberculeux.  Sans  s'attarder 
à  l'emploi  de  solutions  intermédiaires  dont  l'impuissance  eût  été 
certaine,  l'auteur  a  eu  recours  d'emblée  à  des  solutions  beaucoup 
plus  concentrées,  les  unes  à  3,  les  autres  à  6  p.  JOO.  Dans  deux 
expériences  sur  les  cobayes,  la  virulence  du  produit  tuberculeux 
a  été  détruite.  Les  deux  cobayes  ont  vécu.  Chose  remarquable,  avec 
une  solution  à  6  p.  100,  c'est-à-dire  deux  fois  plus  forte,  les  ani- 
maux sont  morts.  L'auteur  suppose  que  ce  résultat  en  apparence 
contradictoire,  s'explique  par  ce  fait  que  dans  le  premier  cas  le 
réactif  phénique  a  maintenu  son  action  destructive  pendant  qua- 
rante-huit heures,  tandis  que  dans  le  second  cas  on  ne  l'a  laissé 
agir  que  pendant  vingt-quatre  heures. 

La  créosote  est  peu  soluble  et  se  prête  mal  aux  expériences. 
En  solution  aqueuse  à  peu  près  saturée,  la  créosote  n'agit  que  fai- 
blement ou  pas  du  tout  sur  les  agents  tuberculeux,  différant  beau- 
coup en  cela  de  l'acide  phénique,  dont  la  plus  grande  solubilité 
permet  d'exécuter  des  expériences  beaucoup  plus  démonstratives. 

Avec  le  sublimé,  on  n'a  obtenu  aucun  résultat  par  une  solution 
au  5  p.  1000  et  deux  autres  au  1  p.  1000.  Il  est  regrettable  que 
l'auteur  n'ait  pas  recherché  l'action  de  solutions  plus  concentrées. 

Les  résultats  auxquels  sont  arrivés  Coze  et  Simon  (1),  diffèrent 
peu  de  ceux  d'Hipp.  Martin.  Dans  une  première  série  d'expériences, 
ces  auteurs  ont  cherché  à  enlever  aux  bacilles  leurs  propriétés  vi- 
rulentes. Pour  cela,  ils  mélangeaient  40  centigrammes  environ  de 
crachats  de  phtisiques  dans  lesquels  on  avait  préalablement  cons- 
taté la  présence  de  bacilles  avec  différentes  substances  antiseptiques, 
telles  que  bichromate  de  potasse,  sublimé,  hydrogène  sulfuré, 
créosote,  eucalyptol  ;  puis  après  un  contact  de  quarante-huit  heures, 
ils  les  injectaient  à  un  certain  nombre  de  cobayes  au  niveau  de  la 

(I)  Coze  et  Simon,  Recherches  de  pathologie  et  de  the'rapeutique  expérimentales 
sur  la  tuberculose  {Bidl.  de  therap.,  1881). 
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région  de  l'aine;  les  animaux  étaient  sacrifiés  en  moyenne  au  bout 
de  vingt-deux  jours.  Dans  cette  première  série  d'expériences,  seuls 
le  sublimé  et  la  créosote  ont  paru  entraver  l'évolution  tuberculeuse 
générale  chez  les  animaux  en  expérience. 

Dans  une  seconde  série  d'expériences,  les  auteurs  ont  recherché 
si  l'on  pourrait  obtenir  quelques  résultats  en  injectant  tous  les  jours 
aux  animaux,  immédiatement  après  l'inoculation,  des  médicaments 
antiseptiques  dissous,  de  manière  à  réduire  le  plus  possible  l'irrita- 
tion locale.  Les  médicaments  employés  ont  été  :  l'hélénine,  le  su- 
blimé, l'eucalyptol,  le  benzoate  de  soude,  le  styrone,  l'arséniate  de 
soude,  la  créosote,  le  sulfure  de  sodium,  le  thymol,  l'hydrogène  sul- 
furé ;  ces  médicaments  n'ont  donné  que  des  résultats  négatifs.  Une 
légère  réserve  doit  être  faite  en  faveur  de  la  créosote,  qui  a  paru  re- 
tarder les  processus  tuberculeux  et  diminuer  la  profondeur  et  l'in- 
tensité de  la  lésion. 

Dans  une  troisième  série  d'expériences,  la  tuberculose  étant  en 
pleine  évolution,  Coze  et  Simon  ont,  àdifîérentes  reprises,  essayé  d'en- 
rayer le  développement  de  la  maladie  par  des  agents  divers,  à  savoir, 
le  permanganate  de  potasse,  le  sulfure  de  sodium,  le  thymol.  Cette 
troisième  série  a  échoué  comme  la  précédente. 

Les  auteurs  concluent  que  jusqu'à  présent,  au  point  de  vue  expé- 
rimental, les  médicaments  dits  antiseptiques  n'ont  pas  donné  de 
résultats  précis.  Cependant,  toutes  réserves  faites,  la  créosote  leur 
paraît  justifiée  dans  le  traitement  de  la  phtisie. 

En  regard  de  ces  faits  négatifs,  nous  croyons  devoir  rappor- 
ter les  résultats  favorables  obtenus  par  d'autres  expérimenta- 
teurs. 

Vallin  (1),  recherchant  dans  quelle  mesure  l'inoculabilité  du  suc 
tuberculeux  est  modifiée  par  l'exposition  de  ce  suc  à  l'action  d'un 
grand  nombre  de  substances  réputées  désinfectantes,  a  quelque  peu 
modifié  le  procédé  opératoire.  Des  fragments  de  tissu  pulmonaire 
infiltré  de  tubercules  recueillis  sur  le  cadavre  d'un  homme  phti- 
sique ont  été  écrasés  avec  un  peu  d'eau  distillée  ;  50  cenligrammes 
du  liquide  filtré,  injectés  dans  la  cavité  péritonéale  d'un  cobaye,  ne 
déterminèrent  aucune  inflammation  locale.  Au  bout  de  quelques 
semaines,  l'animal  commença  à  dépérir,  et  vers  la  fin  du  troisième 
mois,  il  fut  trouvé  mort.  Le  foie,  la  rate,  les  poumons,  étaient  farcis 
de  granulations  et  de  masses  grisâtres  constamment  transmissibles 
par  inoculation.  C'est  cette  matière  tuberculeuse  obtenue  par  re- 
production artificielle  et  de  seconde  main  qui  a  servi  dans  toutes  les 
expériences. 

(î)  Vallin,  Note  sur  les  iieufral/srmls  du.  suc  tuberculeux  {Académie  de  mcdecinc 
et  Revue  d'/ij/giene,  188K). 
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Dos  fragments  caséeux  des  oi-ganes  précédents  ont  été  écrasés  dans 
l'eau  distillée.  Le  suc  obtenu  servit  à  imbiber  une  feuille  de  papier 
à  filtre  qui  fut  abandonnée  suspendue  pendant  vingt-quatre  heures 
sous  un  abri  largement  ventilé.  Le  lendemain  ce  papier  imprégné 
de  suc  tuberculeux  desséché  fut  coupé  en  bandes  de  dimensions 
égales.  Les  unes,  destinées  aux  expériences  de  contrôle,  furent  hu- 
mectées d'une  petite  quantité  d'eau  pure,  et  le  liquide  obtenu  par 
expression  fut  injecté  à  la  dose  de  50  centigrammes  dans  la  cavité 
péritonéale  de  deux  cobayes  bien  portants.  L'un  d'eux  fut  trouvé 
mort  soixante  dix-sept  jours  après  l'opération  dans  un  grand  état  de 
maigreur;  l'autre  fut  sacrifié  au  bout  de  cent  un  jours  ;  chez  tous  deux 
le  foie  et  la  rate  étaient  décuplés  de  volume  et  très  friables;  les  pou- 
mons étaient  farcis  de  masses  tuberculeuses  continentes,  au  milieu 
desquelles  le  parenchyme  de  l'organe  avait  presque  disparu.  Les 
autres  bandes  de  ce  papier  virulent  furent  soumises,  avant  de  servir 
aux  inoculations,  à  l'action  de  divers  désinfectants,  tels  que  eau 
bouillante,  nitrosyle,  sublimé  en  solution,  soufre.  Or,  tous  ces  dé- 
sinfectants, lorsque  leur  action  est  assez  énergique,  rendent  le  tuber- 
cule inofFensif  et  stérile. 

L'acide  sulfureux  obtenu  par  la  combustion  du  soufre  serait,  d'après 
Vallin,  le  moyen  pratique  et  vraiment  efficace  de  neutraliser  le 
principe  tuberculeux.  Ces  dernières  expériences  ont  été  faites  dans 
une  chambre  cubant  50  mètres.  Les  bandelettes  de  papier  étaient 
suspendues  librement  à  2  mètres  du  sol;  la  quantité  de  soufre  à 
brûler  était  répartie  en  quatre  foyers;  l'occlusion  de  la  chambre 
était  complète  ;  l'exposition  aux  vapeurs  désinfectantes  durait  vingt- 
quatre  heures.  Voici  les  résultats  :  à  la  dose  de  40  grammes  de  soufre 
par  mètre  cube,  les  animaux  restaient  bien  portants;  à  la  dose  de 
30  grammes,  il  en  était  de  même;  à  20  grammes,  l'inoculation  faite  à 
deux  cobayes  entraînait  la  mort  de  l'un  d'eux  et  était  sans  action 
sur  l'autre.  A  15  grammes  et  à  10  grammes  les  deux  cobayes  inoculés 
succombaient.  En  résumé,  le  tubercule  desséché  cesse  d'être  inocu- 
lable par  l'exposition  pendant  vingt-quatre  heures  au  produit  de  la 
combustion  de  30  grammes  de  soufre  par  mètre  cube.  Au-dessous, 
la  désinfection  est  nulle  ou  incomplète. 

Pour  le  sublimé  une  bandelette  est  plongée  pendant  cinq  minutes 
dans  un  tube  rempli  de  liqueur  de  Van-Swieten  pure  (par  consé- 
quent dans  une  solution  de  1/1000).  Quand  le  papier  est  bien 
humecté,  on  le  suspend  dans  une  salle  ventilée.  Le  lendemain  on  le 
lave  et  on  l'exprime  dans  quelques  gouttes  d'eau  pure  qui  sont 
ensuite  injectées  dans  le  péritoine  d'un  cobaye.  L'animal  est  sacrifié 
le  cent  cinquième  jour;  tous  les  organes  sont  sains;  à  1/2000,  le  su- 
blimé est  inefficace. 
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Les  recherches  du  D"'  Pilatte  (i)  entreprises  au  laboratoire  de  la 
faculté  de  médecine  de  Montpellier,  avec  le  concours  des  professeurs 
Mairet  et  Cavalier,  méritent  une  mention  spéciale  pour  le  soin  et 
l'habileté  avec  lesquels  les  expériences  ont  été  conduites.  Ces  expé- 
riences ont  été  divisées  en  deux  séries  :  dans  la  première  Fauteur 
a  étudié  les  moyens  d'empêcher  le  développement  du  bacille  tuber- 
culeux; dans  la  seconde,  les  moyens  de  détruire  la  virulence  du 
milieu  où  le  bacille  était  en  pleine  prolifération.  Les  antiseptiques 
employés  ont  été  l'acide  phénique,  la  créosote,  l'acide  borique,  le 
sublimé,  Tiodure  mercurique,  le  thymol  cristallisé,  l'iode,  l'hydro- 
gène sulfuré,  l'hélémine.  Voici  un  court  résumé  de  ces  expériences. 

Acide  phénique.  —  Les  solutions  employées  ont  varié  du  100%  au 
600*^  ;  cette  dernière  solution  seule  s'est  montrée  impuissante  à 
neutraliser  le  virus.  C'est  donc  au  delà  d'une  solution  au  1/600  qu'est 
la  limite  de  l'action  de  l'acide  phénique  sur  le  développement  du 
bacille,  et  c'est  entre  une  solution  au  1/500  et  une  solution  au  1/600 
que  se  produit  l'action  neutralisante  de  cet  agent  sur  le  bacille  dé- 
veloppé. 

Créomte.  —  Quatre  cultures  ont  été  mises  en  expérience  et  ont 
reçu  des  solutions  au  1/100,  1/200,  1/300  et  1/400.  Elles  ont  été  in- 
jectées à  quatre  animaux  après  vingt-quatre  jours  de  séjour  à  Tétuve. 
Un  seul  sujet  est  resté  indemne  :  celui  qui  avait  reçu  la  culture  mise 
en  contact  avec  la  solulion  au  100'^.  On  peut  conclure  de  cette  expé- 
rience qu'une  solution  de  créosote  au  100'^  suffit  pour  empêcher  le 
développement  du  bacille,  tandis  qu'une  solution  au  1/200  ne 
suffit  pas. 

Acide  borique.  —  La  limite  de  l'action  toxique  d'une  solution 
d'acide  borique  à  l'endroit  du  bacille  est  comprise  entre  la  solution 
au  l/oO  et  la  solution  au  1/100. 

Sublimé.  —  La  solution  au  9000"  peut  suffire  à  empêcher  le  déve- 
loppement du  bacille  ;  la  solution  au  1/8000  suffît  certainement  ;  la 
solution  ou  1/10000  ne  suffît  pas.  Pour  détruire  la  virulence,  la  con- 
centration doit  atteindre  le  1/6000;  au  1/8000  elle  est  insuffisante. 

lodure  mercurique.  —  C'est  un  des  plus  puissants  antiseptiques. 
Au  1/41000  il  empêche  le  développement  du  bacille,  tandis  qu'au 
1/43  000  11  ne  l'empêche  certainement  pas.  Au  1/35  000  l'iode  mer- 
curique détruit  la  virulence,  au  1/39  000  il  ne  la  détruit  pas. 

Thymol  cristallisé.  —  Les  expériences  en  petit  nombre  ont  porté 
seulement  sur  l'action  destructive  de  la  virulence.  Les  sujets  inoculés 
avec  les  liquides  de  culture  mis  en  contact  pendant  quarante-huit 
heures  avec  les  solutions  aqueuses  de  thymol  saturées  et  demi-satu- 

(1)  Pilatte,  loc.  cil. 
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rées  ne  sont  pas  devenus  tuberculeux  et  ont  été  reconnus  sains  au 
soixante-dixième  jour  après  l'inoculation. 

Iode.  —  Deux  expériences  ont  été  instituées  à  l'effet  d'élucider  son 
action  sur  le  bacille  de  la  tuberculose.  La  première  expérience  por- 
tant sur  six  cultures  et  autant  de  solutions  variant  du  1/1  000  au 
1/17  000  a  montré  que  l'iode  entrave  le  développement  du  bacille  à 
des  doses  très  diluées.  En  effet  aucune  des  six  cultures  en  expérience 
n'est  devenue  virulente.  Les  animaux  inoculés  ont  été  sacrifiés  au 
trente-unième  jour  et  reconnus  sains.  L'action  toxique  de  l'iode  sur 
le  bacille  est  beaucoup  moins  énergique.  Le  même  nombre  de  tubes 
et  d'animaux  ont  été  employés.  Le  sujet  ayant  reçu  la  culture 
traitée  par  l'iode  au  oOOO  est  mort  tuberculeux  au  trente-septième 
jour.  Les  autres  sujets  tués  au  trente-huitième  jour  ont  tous  été 
reconnus  tuberculeux,  sauf  celui  qui  avait  reçu  le  contenu  d'un  tube 
traité  par  l'iode  au  1/1000  (solution  la  plus  concentrée). 

Hydrogène  sulfuré.  —  Des  crachats  contenant  de  très  nombreux 
bacilles  ont  servi  à  faire  une  émulsion  répartie  dans  cinq  flacons. 
Lin  a  été  mis  à  l'abri  de  tout  contact  avec  l'hydrogène  sulfuré.  Le 
deuxième  a  été  exposé  pendant  cinq  minutes  à  l'atmosphère  d'une 
pièce  où  l'on  préparait  les  gaz.  Les  troisième,  quatrième,  cinquième 
ont  été  traversés  pendant  une  minute,  un  quart  d'heure,  et  une 
heure  par  un  courant  d'hydrogène  sulfuré.  Après  chaque  opération 
le  contenu  d'une  seringue  de  Pravaz  a  été  injecté  dans  la  trachée 
d'un  lapin  (procédé  généralement  employé  par  Pilatte).  Le  sujet  qui 
avait  reçu  l'émulsion  franche  de  tout  contact  avec  l'hydrogène  sul- 
furé est  mort  tuberculeux  au  cinquante-troisième  jour.  Le  sujet  qui 
avait  été  inoculé  avec  l'émulsion  exposée  à  l'atmosphère  de  la  pièce 
est  mort  au  vingtième  jour.  Mais  il  existait  des  lésions  inflammatoires 
très  nettes,  tandis  que  les  lésions  d'apparence  tuberculeuse  étaient 
loin  d'être  démontrées  telles.  D'autre  part  la  bête  était  pleine.  Les 
trois  autres  lapins  tués  au  soixante-neuvième  jour  'ont  été  reconnus 
sains.  Conclusion  :  l'hydrogène  sulfuré  possède  une  action  toxique 
des  plus  énergiques  à  l'égard  du  bacille  tuberculeux. 

Hélénine.  —  Ainsi  que  le  fait  avait  été  déjà  signalé  par  le  D''  de 
Korab  (1),  Pilatte  a  remarqué  que  des  quantités  minimes  (3  milli- 
grammes) d'hélénine,  principe  actif  de  l'année,  Inula  helenium,  suf- 
fisaient à  empêcher  le  développement  du  bacille.  Sur  huit  sujets, 
deux  inoculés  avec  le  contenu  de  tubes  qui  n'avaient  reçu  que 
1  et  2  milligrammes  sont  devenus  tuberculeux  et  sont  morts  au 
vingt-neuvième  et  au  trentième  jour.  Deux  témoins  avaient  suc- 
combé au  vingt-troisième  jour.  Les  six  survivants  ayant  reçu  de 

(1)  De  Korab,  Académie  des  sciences,  1882. 
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1  à  4  milligrammes,  sacrifiés  au  cinquante-sixième  jour,  ont  été  re- 
connus parfaitement  sains.  Pour  apprécier  Faction  de  Fhélénine  sur 
le  bacille  développé,  cinq  tubes  ont  été  mis  en  expérience  après  cul- 
ture. Ils  ont  reçu  des  solutions  d'hélénine  dont  le  titre  variait  du 
1/1  000  au  4/1000.  Cette  fois  il  y  a  eu  disparition  complète  de  la  vi- 
rulence. Au  trente-troisième  jour  aucun  sujet  n'était  mort.  Sacrifiés, 
ils  ont  été  trouvés  sains.  Conclusion  :  Fhélénine  a  une  action  puis- 
sante pour  empêcher  le  développement  des  bacilles.  Son  action 
toxique  à  l'égard  du  bacille  est  très  énergique. 

En  résumé,  dit  l'auteur,  les  agents  chimiques  qui  empêchent  le  dé- 
veloppement du  bacille  tuberculeux  doivent  être  rangés  dans  l'ordre 
suivant  : 

L'hydrogèue  sulfuré, 
Lïodure  mercurique, 
L'iode, 
Le  sublimé, 
L'hélénine, 
L'acide  phénique, 
La  créosote. 
L'acide  jjorique. 

Les  agens  qui  ont  paru  avoir  le  plus  de  puissance  pour  détruire  le 

bacille  sont  : 

L'iiydi'Ogène  sulfuré, 

L'iodure  mercurique. 

Le  sublimé, 

L'hélénine, 

Le  thymol, 

L'iode, 

L'acide  phénique. 

L'acide  borique. 

Ces  expériences  établissent  d'une  manière  non  douteuse  que  Fhy- 
drogène  sulfuré  possède  la  plus  haute  puissance  toxique  à  Fégard  du 
bacille  tant  au  point  de  vue  de  l'entrave  qu'il  apporte  à  son  déve- 
loppement qu'au  point  de  vue  de  la  suppression  de  la  virulence. 

Ce  fait  expérimental  dont  l'importance  ne  saurait  être  méconnue, 
avait  été  du  reste  signalé  par  le  D""  Niepce,  antérieurement  aux  re- 
cherches du  D"^  Pilatte.  Voici  une  série  d'expériences  instituées  par 
Fancien  inspecteur  des  eaux  d'Allevard.  Il  laissa  séjourner  pendant 
vingt  minutes  dans  l'atmosphère  de  la  salle  d'inhalation  des  parties 
de  crachats  qu'il  inocula  ensuite  à  des  lapins  et  à  des  cobayes.  La 
tuberculose  ne  se  développa  pas.  Par  contre,  l'inoculation  à  deux 
lapins  de  ces  mêmes  crachats  qui  n'avaient  pas  été  soumis  à  l'action 
du  gaz  hydrogène  sulfuré  et  qui  contenaient  les  bacilles  caractéris- 
tiques fut  suivie  de  tuberculose  au  bout  d'un  mois.  Prenant,  à 
l'instar  de  Froschauer,  quatre  souris,  il  leur  injectait  sous  la  peau  des 
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parties  de  crachats  renferiiiant  des  bacilles.  Deux  de  ces  souris 
étaient  placées  en  cage  dans  une  des  salles  d'inhalation,  où  elles  sé- 
journaient pendant  un  mois,  respirant  l'air  de  ces  salles,  tandis  que 
les  deux  autres  souris  étaient  restées  à  l'air  libre.  Après  six  semaines, 
les  deux  souris  qui  avaient  été  exposées  à  l'action  du  gaz  sulfhy- 
drique  de  la  salle  furent  tuées,  et  l'autopsie  permit  de  constater 
qu'elles  ne  présentaient  aucune  trace  de  tubercules,  alors  que  les 
viscères  des  deux  autres  en  étaient  farcis. 

Dans  une  autre  série  d'expériences  on  inocula  à  deux  lapins  et  à 
deux  cobayes  avec  une  lancette  préalablement  flambée  à  la  lampe  à 
esprit-de-vin  des  fragments  de  crachats  provenant  d'un  phtisique  et 
contenant  un  grand  nombre  de  bacilles.  Dès  le  vingtième  jour  les 
deux  cobayes  restés  à  l'air  libre  tombaient  malades,  et  l'autopsie  dé- 
montrait qu'ils  étaient  complètement  tuberculeux.  Les  deux  lapins 
qui  depuis  l'inoculation  avaient  été  pendant  trois  semaines  soumis 
trois  fois  par  jour  pendant  une  demi-heure  à  l'inhalation  du  gaz  sul- 
fhydrique  pur  sont  demeurés  bien  portants.  L'autopsie  a  permis  de 
constater  l'intégrité  des  organes. 

En  résumé,  des  faits  qui  précèdent  et  de  quelques  autres  relatés 
pas  Lajoue  (1),  Albrecht  (2),  Sormani  et  Brugnatelli  (3),  Schill  et  Fi- 
scher (4),  Hollœnder  (o),  Rosenberg (6),  etc.,  nous  nous  croyonsauto- 
risés  à  admettre  l'action  antibacillaire  d'un  certain  nombre  de  sub- 
stances médicamenteuses,  au  premier  rang  desquelles  nous  citerons 
l'hydrogène  sulfuré,  l'acide  sulfureux,  l'acide  phénique,  le  sublimé, 
l'hélénine,  la  créosote,  l'iode,  etc.  Sans  doute  les  conclusions  des  au- 
teurs s'appuient  souvent  sur  un  nombre  de  faits  trop  restreint;  sans 
doute  aussi  ces  conclusions  ne  sont  pas  toujours  entièrement  con- 
cordantes. Mais  n'est-il  pas  probable  que,  si  elles  diffèrent  sur  cer- 
tains points,  c'est  que  les  expérimentateurs  ne  se  sont  pas  placés  dans 
des  conditions  identiques  ;  ne  sait-on  pas  qu'un  grand  nombre  de 
facteurs  interviennent  dans  ces  expériences  si  délicates,  et  que  la 
moindre  modification  dans  le  procédé  opératoire  peut  en  faire  varier 
les  résultats?  C'est  là,  nous  le  pensons,  la  cause  des  divergences  que 
avons  signalées  plus  haut. 

(1)  Lajoue,  Thèse  de  Nancy,  1883. 

{2)  Albrecht,  Deutsche  wed.   Wochensehr,  1883. 

(3)  Sormani  et  Brugnatelli,  Neutraliscmts  du  virus  tuberculeux  [ArcJi.  clin.  ital. 
Roma,  188ô\ 

(4)  Schill  une!  Fischer,  Ueber  die  Desinfection  des  Auswurfs  phtisiker,  Mitth.  u. 
d.  h.  Gesundamte,  1884. 

(5)  Hollaender,  Deutsche  med.  Wochensehr.,  1884. 

(6)  Rosenberg.  Berliner  klinische  Wochenschrift,  1887. 
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:<  i.  —  Applications  des  données  expérimentales  à  la  tuberculose 
humaine.  Influence  des  inhalations  antibacillaires,  des  injec- 
tions dans  la  trame  pulmonaire,  des  injections  sous-cutanées. 

a.  Inlialalions.  —  C'est  surtout  sous  la  forme  de  vapeurs  ou  de 
gaz  que  ces  inhalations  doivent  être  pratiquées.  Il  est  bien  démontré 
aujourd'hui  que  les  liquides  pulvérisés  ne  parviennent  que  très  ex- 
ceptionnellement aux  dernières  ramifications  des  bronches.  Cepen>- 
dant  le  D""  Miquel  (i)  prétend  avoir  obtenu  de  bons  résultats  chez  les 
tuberculeux  des  pulvérisations  du  mélange  suivant  : 

Biiodiire  de  mercure Ofe''',ôO 

Laudanum  de  Sydeuham, 10 

Eau  distillée 1000 

Les  inhalations  anti-bacillaires  ont  été  étudiées  avec  beaucoup  de 
soin  par  Frâentzel  (2)  et  Hitler  (3).  Telles  qu'elles  ont  été  pratiquées 
par  ces  deux  savants  observateurs,  il  faut  reconnaître  qu'elles  ont 
donné  des  résultats  peu  satisfaisants.  Frâentzel  a  expérimenté  le 
menthol,  le  camphre,  la  naphtaline,  la  créosote,  l'acide  phénique, 
Taniline.  Cette  dernière  seule  a  paru  exercer  une  influence  réelle  sur 
les  bacilles.  Kremiansky,  de  KarkofF  (4)  affirmerait  même  qu'il  suffit 
de  faire  faire  aux  phtisiques  cinq  inhalations  d'aniline  au  cours 
de  deux  jours,  pour  détruire  entièrement  les  bacilles.  Mais  cette 
substance  détermine  des  accidents  d'empoisonnement  et  des  phé- 
nomènes très  frappants  d'anémie  qui  doivent  rendre  le  médecin  très 
réservé  sur  son  emploi. 

Hiller,  qui  a  fait  les  expériences  les  plus  nombreuses,  est  arrivé  à 
cette  conclusion  qu'aucune  des  substances  essayées  par  lui,  alcool, 
brome,  hydrogène  sulfuré,  iodoforme,  acide  borique,  n'a  diminué  le 
nombre  des  bacilles  dans  les  crachats,  ni  arrêté  le  processus  morbide 
dans  les  poumons. 

Ces  résultats,  conformes  à  ceux  d'un  grand  nombre  de  médecins  qui 
ont  répété  les  expériences,  en  les  variant,  ne  nous  surprennent  pas. 
Nous  ne  devons  pas  oublier,  en  effet,  qu'il  s'agit  ici  de  l'expérimenta- 
tion sur  l'homme  malade.  Or,  d'une  part,  on  sait  que  si  l'on  s'adresse 
à  un  parasiticide  énergique,  on  risque,  en  détruisant  le  bacille,  de 
détruire  le  tissu  qui  le  supporte  ou  de  produire  une  intoxication 

[1)  Miquel,  Des  Antisepsies  {Annuaire  de  V observatoire  de  Montsouris,  1884). 

(2)  Frâentzel,  Welcheii  Gevnn  hahen  vnr  ans  dem  Entdeckiing  der  TuberkelbaciLlen 
bisher  filr  die  Behandlung  der  Tuherkulose  erzielt?  {Wieii.  med.  Presse,  188-3.) 

(-3)  Hiller,  Ein/luss  der  Entdeckunr/  des   Tuberkel  BaciUcn  auf  die  Thérapie  der 
Tuberkulose  [Med.  chir.  Centralhlatt,  Wien,  1885). 
(■i)  Kremiansky,  Conrjrès  des  médecins  russes  de  Moscou,  1887. 
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dangereuse,  et  d'une  autre  part  si  le  parasiticide  possède  une  action 
cnrative  réelle  et  non  nocive,  comment  espérer  que  de  courtes  inha- 
lations puissent  modifier  ce  parasite  qui  a  pénétré  dans  la  profon- 
deur de  la  trame  pulmonaire  et  dont  la  résistance,  déjà  si  grande, 
nous  l'avons  vu,  ta  nos  agents  thérapeutiques,  est  encore  augmentée 
par  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  mucus  qui  l'enveloppe  et 
le  protège? 

En  Angleterre  et  en  Amérique,  où  ces  inhalations  sont  très  en  hon- 
neur, on  a  compris  qu'il  fallait  changer  de  système  et  prolonger  le 
plus  possible  le  contact  de  la  substance  anti-parasitaire  avec  les  ba- 
cilles en  enfermant  les  malades  pendant  plusieurs  heures  de 
la  journée  dans  des  chambres  bien  closes  où  se  dégageaient  les  va- 
peurs antiseptiques.  Nous  croyons  que  c'est  là  une  condition  indis- 
pensable de  succès,  et  nous  verrons  un  peu  plus  loin  en  étudiant  les 
divers  médicaments  préconisés  dans  le  traitement  de  la  phtisie,  que 
les  inhalations  d'acide  sulfureux  notamment,  celles  d'acide  fluor- 
hydrique  et  d'autres  substances  pratiquées  de  la  façon  que  nous 
venons  d'indiquer  ont  souvent  réussi  à  faire  disparaître  les  bacilles 
des  crachats,  en  même  temps  quelles  ont  modifié  très  favorablement 
le  processus  tuberculeux  et  amené  la  guérison. 

Au  surplus,  dans  la  recherche  expérimentale  des  antiseptiques 
administrés  sous  forme  d'inhalation  il  faut  distinguer  l'action  directe 
sur  le  bacille  et  l'action  sur  la  cavité  sécrétante.  Alors  même  que 
l'action  antibacillaire  serait  nulle  ou  peu  prononcée,  il  faut  recon- 
naître que  les  inhalations  peuvent  avoir  et  ont  certainement  une 
influence  salutaire  sur  la  plaie  suppurante  du  poumon,  qui  a  pour 
conséquence  non  seulement  la  diminution  de  la  suppuration  et  des 
phénomènes  septicémiques,  mais  encore  une  action  indirecte  sur  le 
bacille  par  suite  des  modifications  apportées  au  terrain  dans  lequel 
il  pullule  et  puise  son  activité  fonctionnelle. 

b.  Injections  intra-parenchymateuses.  —  En  présence  des  résultats 
peu  satisfaisants  obtenus  par  les  inhalations  simples,  quelques  méde- 
cins français  et  étrangers  pensèrent  agir  plus  efficacement  en  por- 
tant directement  dans  la  trame  pulmonaire  les  agents  antiseptiques. 

Hitler  (1),  un  des  premiers,  au  congrès  de  pathologie  interne  tenu 
à  Berlin,  en  avril  1883,  fit  part  de  ses  tentatives,  qui  ne  furent  pas 
couronnées  de  succès.  Pour  ces  injections  il  se  servit  du  sublimé  et 
de  l'acool. 

Le  sublimé  à  1/1000,  employé  chez  trois  malades  à  la  dose  de  2  cen- 
mètres  cubes  par  jour,  irrita  considérablement  les  tissus  pulmonaires 
et  provoqua  des  paroxysmes  de  toux  qui  dans  un  cas  déterminèrent 

(1)  Loc.  cit.,  1885. 
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une  forte  hémorrhagie.  Le  traitement  dut  être  interrompu  chez  ces 
trois  malades  au  bout  de  quelques  jours. 

Les  injections  parenchymateuses  d'alcool  furent  bien  mieux  sup- 
portées par  les  malades.  Hiller  avait  donné  la  préférence  à  cette 
substance  dans  le  but  de  provoquer  des  poussées  inflammatoires  du 
tissu  conjonctif  et  de  produire  ainsi  des  cicatrices  dans  le  lobe  affecté. 
11  se  fondait  sur  l'action  bien  connue  de  l'abus  de  l'alcool  dans  la 
cirrhose  du  foie  et  sur  des  expériences  démontrant  l'influence  cica- 
tricielle des  injections  d'alcool  dans  les  cas  de  strumes,  de  hernies, 
etc.  Les  propriétés  antiparasitaires  de  l'alcool  étaient  encore  aux  yeux 
de  Hiller  un  motif  déterminant  dans  le  choix  de  l'agent  destiné  à 
combattre  localement  la  tuberculose. Les  résultats  thérapeutiques  ne 
réalisèrent  pas  les  espérances  conçues. 

Après  divers  essais  sur  les  animaux  dans  le  but  de  perfectionner  sa 
méthode,  Hiller  avait  injecté  à  cinq  malades,  2  centimètres  cubes 
d'alcool  au  moyen  de  longues  canules  d'argent  dans  le  lobe  supérieur 
lésé.  Soixante-cinq  injections  furent  faites  dans  le  courant  de  dix 
semaines  au  poumon  droit  à  un  de  ces  malades,  qui  put  supporter  le 
traitement  le  plus  longtemps.  Il  eut  une  hémoptysie  assez  forte  et 
quelques  accès  de  toux.  Au  commencement,  on  constata  une  amé- 
lioration considérable  ;  la  température  qui  jusque-là  était  très  élevée 
s'abaissa;  la  fièvre  disparut  complètement;  l'appétit  s'améliora  ainsi 
que  l'état  général  du  malade.  Il  y  eut  augmentation  de  poids  de  quel- 
ques livres.  Le  processus  local  cependant  ne  fut  nullement  modifié; 
l'expectoration  ne  diminua  pas,  et  à  la  sortie  de  l'hôpital  on  notait 
beaucoup  de  fibres  élastiques  dans  les  crachats.  Aucune  recherche 
ne  fut  faite  sur  les  bacilles  encore  peu  étudiés  à  cette  époque.  Le 
malade  mourut  cinq  mois  plus  tard  de  la  tuberculose.  Parmi  les 
quatre  autres  malades  un  seul  est  resté  en  vie;  les  trois  autres  suc- 
combèrent soit  dans  le  courant  du  traitement,  soit  après.  Dans  un 
cas  les  injections  parurent  accélérer  la  mort  et  déterminer  des  accès 
épileptiformes. 

Des  faits  d'Hiller  rapprochons  ceux  de  Wittaker  (1),  qui  n'obtint 
aucune  amélioration  chez  cinq  malades  auxquels  il  avait  pratiqué 
des  injectious  intra-pulmonaires  de  sublimé. 

En  France,  le  professeur  Lépine  et  son  élève  Truc  (:2),  ont  renou- 
velé les  expériences  de  Hiller.  Yoici  comment  ils  ont  procédé  :  ils 
employaient  de  l'alcool  à  90",  contenant  une  proportion  variable  de 
créosote,  de  2  à  4  pour  100.  Ils  usaient  pour  pratiquer  ces  injections 

(1)  Wittaker,  On  attempt  ai  the  radical  trealnwnt  of  luberculosis  {Journal  of 
the  american  médical  Association,  juin  1885). 

(2)  Lepine  et  Truc,  Des  injections  intra-parenchijmaleuses  dans  la  tuberculose 
[Lyon  médical,  1885). 
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de  la  seringue  Pravaz  munie  de  l'aiguille  n''  1  de  l'aspiratenr  Dieu- 
lafoy.Sur  quinze  malades  ils  ont  pratiqué  vingt-cinq  injections  et  ont 
ainsi  introduit  dans  le  parenchyme  pulmonaire  depuis  quelques 
gouttes  jusqu'à  io  et  20  centimètres  cubes  de  ces  solutions.  Leurs 
conclusions  sont  les  suivantes  : 

Les  injections  intra-parenchymateases  faites  à  travers  les  deux 
premiers  espaces  intercostaux  n'ont  eu  d'autre  résultat  fâcheux  qu'une 
douleur  non  constante  et  parfois  une  légère  élévation  de  température; 
dans  aucun  cas  l'inflammation  provoquée  par  l'injection  n'a  paru 
déterminer  de  caséifîcation,  ou  exercer  une  action  défavorable  sur 
la  marche  de  la  tuberculose,  alors  même  qu'on  avait  agi  sur  des  lé- 
sions avancées. 

L'absence  de  résultats  satisfaisants  dans  ces  dernières  conditions 
porte  à  rejeter  les  injections  dans  les  poumons  dont  les  lésions  sont 
étendues. 

Les  injections  créosotées,  chez  quelques  sujets  atteints  de  lésions 
peu  avancées,  ont  été  suivies  d'une  certaine  amélioration  subjective 
et  objective. 

Au  lieu  d'alcool  et  de  créosote,  Gouguenheim  (1)  a  fait  usage 
d'une  solution  de  bichlorure  de  mercure  à  trois  doses  différentes  :  au 
1/2000  au  1/1000  au  l/oOO.  Il  a  employé  la  dose  la  plus  forte  chez  les 
individus  atteints  d'excavations  considérables.  Il  injectait  dans  le 
premier  et  le  deuxième  espace  intercostal  le  contenu  d'une  seringue 
de  Pravaz  pleine,  soit  des  doses  de  sublimé  variant  de  un  demi-milli- 
gramme à  deux  et  trois  milligrammes.  La  douleur  de  la  ponction 
était  nulle,  la  toux  rare.  Le  plus  souvent  même,  quand  l'état  général 
ne  s'améliorait  pas,  on  constatait  un  amendement  notable  des  signes 
fournis  par  l'auscultation.  Sur  trente-deux  cas,  vingt  et  un  ont  donné 
des  résultats  favorables. 

Dieulafoy(2)  a  été  moins  heureux,  lia  pratiqué  une  vingtaine  de 
lois  des  injections  de  glycérine  phéniquée  sans  succès,  et  toujours  il 
a  provoqué  des  quintes  de  toux  très  douloureuses. 

La  méthode  des  injections  intra-parenchymateuses  a  été  préconi- 
sée à  l'étranger  par  Pepper  (3),  Fraentzel  (4),  Solokowski  (5)  Beverley- 
Robinson  (6)  et  particulièrement  par  John  Blake  White,  médecin  de 


(1)  Gouguenheim,  Traitement  de  La  tuberculose  jmlmonalre  par  les  injections 
intra-parenchymateuses  de  bichlorure  de  mercure  [Bull,  de  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  1886). 

(2)  Dieulafoy,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1886. 

(3j  Pepper,  American  Journal  of  the  niediccd  sciences,  octobre  1876. 
(,4)  Frâeutzel,  loc.  cit. 

(5)  Solokowski,  Beitrdg  zur  localen  Behandlunç/  der  langen  Cavernen  [Deutsche 
med.   Woch.,  1882). 

(6)  Beverley  Robinson,  The  médical  recoid,  1885. 
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l'hôpital  de  la  Charité  à  New-York.  Dans  un  premier  mémoire  (1), 
White  a  donné  la  relation  de  onze  cas  dans  lesquels  l'injection  de 
quelques  minimes  d'iode  phéniqué  dans  l'intérieur  des  cavernes 
pulmonaires  plus  ou  moins  volumineuses  a  amené  dans  presque  tous 
les  cas  la  diminution  de  l'expectoration,  de  la  toux  et  des  sueurs  en 
même  temps  qu'une  amélioration  très  prononcée  dans  l'état  général. 
Il  recommande  de  chaufTer  toujours  la  solution  à  la  température  du 
corps,  de  fortifier  le  malade  par  les  stimulants  avant  de  procéder  à 
l'opération  et  quelquefois  de  la  faire  précéder  par  une  injection  sous- 
cutanée  de  morphine  (1/2  centigr.)  et  d'atropine  (environ  1/2  milligr.). 

Dans  une  seconde  communication,  White  (2)  rapporte  l'observa- 
tion très  détaillée  et  assurément  remarquable  d'une  malade  âgée  de 
quarante-cinq  ans,  qui,  atteinte  de  tuberculose ,  présentait  une 
grande  excavation  à  la  partie  supérieure  du  poumon  gauche.  Les 
symptômes  consistaient  en  une  toux  incessante,  une  expectoration 
muco-purulente,  abondante  et  fétide  (oOO  grammes  en  vingt-quatre 
heures),  des  sueurs  profuses,  un  amaigrissement  considérable,  de 
la  malité  à  la  percussion,  des  souffles  caverneux  et  du  gargouille- 
ment à  l'auscultation. 

De  mai  à  juillet  1886,  on  pratiqua  7  injections  intra-pulmonaires. 
Aucune  de  ces  injections  ne  fut  suivie  de  douleurs  ni  de  toux,  fait 
particulièrement  observé,  d'après  l'auteur,  dans  les  injections  pra- 
tiquées au  côté  gauche  de  la  poitrine.  L'amélioration  se  prononça 
dès  la  première  injection,  et  alla  s'accentuant  de  jour  en  jour. 

Au  mois  d'août,  on  constatait  la  cessation  de  la  toux,  de  l'expec- 
toration et  des  sueurs.  Les  râles  humides  avaient  diparu.  Le  souffle 
caverneux  avait  été  remplacé  graduellement  par  un  souffle  tubaire, 
et  plus  tard  par  une  respiration  soufflante  ;  White  en  conclut  que 
pour  lui,  la  cavité  était  entièrement  cicatrisée  et  resserrée.  En 
même  temps  la  santé  générale  était  devenue  excellente.  Le  14  sep- 
tembre, la  malade  examinée  de  nouveau,  continuait  à  se  porter  tout 
à  fait  bien. 

Ce  fait  et  quelques  autres  analogues  sont  certainement  de  nature 
à  encourager  les  praticiens  dans  cette  voie  thérapeutique;  toutefois 
nous  croyons  nécessaire  de  faire  à  cet  égard  une  distinction  impor- 
tante. Autant  nous  comprenons  le  but  et  l'utilité  de  ces  tentatives 
hardies  dans  le  cas  de  cavernes  volumineuses,  limitées  à  une  partie 
du  poumon,  le  plus  ordinairement  au  sommet,  autant  nous  ne  sau- 
rions les  approuver  lorsqu'elles  visent  le  bacille  disséminé  dans  une 

(1)  White,  Eleven  crises  of  p/itisis  treated  Ij>j  intra-piilmonanj  injections  of  car- 
holized  iodine  {Med.  record,  N.  Y.,  1886). 

(2)  White,  The  treatmcnt  of  consumplion  hij  inira-jiuhnovary  vifer/ions  ;  rejiort 
ofacase  ofrecover;i  {Med.  record.  N.  Y.,  188G). 
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grande  étendue  du  parenchyme  pulmonaire,  ou  déjà  répandu  dans 
toute  l'économie.  La  communication  récente  du  D""  Singieton 
Smith  (1)  au  congrès  de  Washington,  ne  nous  fait  pas  changer 
d'opinion.  Que  peuvent  en  pareil  cas  les  injections  d'une  substance 
antiseptique  qui  n'ont  d'action,  quand  elles  en  ont,  que  sur  le  point 
même  où  elles  ont  été  pratiquées?  Comment  espérer  que  ces  injec- 
jections  ainsi  localisées  auront  le  pouvoir  d'empêcher  la  pullulation 
du  parasite,  dans  tous  les  points  oii  il  existe,  et  où  il  trouve  un 
milieu  propice  à  son  développement  et  à  sa  propagation.  Ce  qu'il 
faudrait,  ce  serait  trouver  une  méthode  thérapeutique  qui  modifie- 
rait l'organisme  tout  entier,  et  mettrait  cet  organisme  en  état  de 
résistance  contre  le  microbe  envahisseur. 

c.  Injections  sous-cutanées.  ■ — ■  C'est  là  l'idée  fondamentale  des  injec- 
tions sous-cutanées.  Ces  injections  préconisées  par  Scarenzio,  Marti- 
neau,  Smirnoff,  Balzer,  etc.  expérimentées  dans  la  tuberculose  par 
Hiller  {loc.  cit),  par  Ley  (2),  Filleau  et  Léon  Petit  (3),  Dujardin-Beau- 
metz  (4)  et  beaucoup  d'autres,  sont  aujourd'hui  entrées  dans  la 
pratique  médicale,  et  elles  semblent  donner  de  bons  résultats. 
Depuis  surtout  que  le  D'' Albin  Meunier  (5)  de  Lyon,  a  montré  qu'en 
dissolvant  les  agents  thérapeutiques,  même  les  plus  irritants,  dans 
un  produit  nouveau,  huile  de  vaseline,  vaseline  liquide  médicinale.,  on 
obtient  l'absorption  immédiate  de  ces  agents  sans  douleur,  sans 
réaction  inflammatoire,  cette  méthode  thérapeutique  a  pris  une 
grande  extension.  Le  passage  dans  le  torrent  circulatoire,  la  dif- 
fusion du  liquide  des  injections  sont  si  rapides,  que  le  patient  per- 
çoit le  goût  spécifique  du  médicament  quelques  minutes  après  l'in- 
jection. 

Les  substances  employées  sont  principalement  l'acide  phénique, 
l'eucalyptol,  l'iodoforme;  mais  Meunier  a  montré  que  l'on  peut  in- 
jecter de  cette  façon  l'iode,  le  brome,  le  phosphore,  le  sulfure  de 
carbone,  le  thymol,  le  menthol,  l'hélénine,  le  chloroforme.  Il  a 
établi  par  l'expérimentation  les  titres  des  substances  à  base  de  vase- 

(1)  Singletou  Smith,  Traitement  de  la  phtisie  par  la  mét/iode  des  injections  intra- 
pulmonaires  iodoformées,  septembre  1887. 

(2)  Ley,  Des  injections  liydopermiques  antiseptiques  à  hase  d'huile  minérale  et  vé- 
gétale dans  le  traitement  des  affections  jJuhnon  [Bull,  de  thérap.,  1887). 

(3)  Filleai]  et  Léon  Petit,  Traitement  aseptique  de  la  phtisie  pulmonaire,   1887. 

(4)  Dujardin-Beaumetz,  Soc.  de  thérap.  ei  Bull,  de  thérap.,  1S87. 

(5)  Albin  Meunier,  Bull,  de  thérap.,  janvier  1887,  et  Acad.  de  méd.,  mars  1887. 
Nouscroyous  devoir  rappeler  que  dès  1882  Pierre  Vigier  préparait  des  solutions  de 
pilocarpine  dans  la  vaseline  liquide  et  que,  quelques  jours  avant  Meunier,  Balzer 
annonçait  à  la  Société  de  biologie  (20  novembre  1886)  qu'il  était  parvenu  à  faire 
des  injections  sous-cutanées  de  sels  de  mercure  en  suspension  dans  une  huile 
minérale  qu'il  appela  huile  de  vaseline  ;  mais  ces  injections  amenaient  quelque- 
fois des  abcès  qui  ne  s'observent  plus  avec  les  huiles  de  vaseline  purifiées  du 
Dr  Albin  Meunier. 
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line  qui  doivent  servir  à  ces  injections,  et  la  quantité  qui  doit  être 
injectée  à  chaque  fois  (1). 

Plus  loin,  à  propos  de  chacune  des  médications  que  comporte  le 
traitement  de  la  phtisie,  nous  étudierons  les  résultats  obtenus  de 
ces  injections.  D'une  manière  générale  nous  pouvons  dire  que  cette 
méthode  thérapeutique  constitue  une  sorte  d'antisepsie  médicale, 
qu'elle  est  rationnelle  et  qu'elle  semble  efficace;  seulement  nous 
nous  hâtons  d'ajouter  qu'elle  serait  tout  à  fait  insuffisante,  si  elle  ne 
se  combinait  pas  avec  le  traitement  dit  hygiénique,  seul  capable  de 
donner  à  l'organisme  affaibli  la  force  de  résistance  nécessaire  pour 
la  lutte.  Il  est  facile  de  comprendre  que  plus  l'organisme  sera  fort 
et  résistant,  moins  le  bacille  trouvera  de  facilités  pour  se  développer 
dans  un  terrain  devenu  infertilisable.  On  connaît  l'expérience  de 
Wargunin  (2),  faisant  inhaler  à  des  chiens  des  crachats  tubercu- 
leux, et  remarquant  que  ceux  qui  étaient  bien  nourris  et  placés  dans 
de  bonnes  conditions  hygiéniques  guérissaient,  tandis  que  ceux  qui 
étaient  mal  nourris  et  débilités  succombaient.  N'avons-nous  pas 
tous  les  jours  la  preuve  que,  quand  l'organisme  est  affaibli  par  une 
cause  quelconque,  physique  ou  morale,  il  est  bien  plus  apte  à 
recevoir  l'impression  morbide  des  agents  infectieux.  Il  n'est  pas  de 
médecin  qui  n'en  puisse  citer  des  exemples  tirés  de  sa  propre  pra- 

(1)  Voici  quelques-unes  des  solutions  les  plus  employées  : 

Titres  des  solutions  Quantité  injectable. 

Solution  d'eucalyptol  à  20  p.  100  5  grammes 

—  d'iodoforme  à     1     —      10         — 

—  d'hélénine      à     1     —      10         — 

—  d'iode  à     1     —      10         — 

—  de  thymol     à     1  p.  203 10         — 

—  de  sulfure  de  carbone  à  5  p.  100 2         — 

—  de  phénol  à  5  p.  100 10         — 

La  solution  de  phénol  ne  peut  se  faire  qu'à  1  p.  100  à  la  température  de  15°  et 
à  1,5  vers  25°.  Pour  avoir  une  solution  plus  forte,  il  faut  préalablement  dissoudre 
le  phénol  dans  l'eucalyptol  et  ajouter  la  vaseline.  C'est  ainsi  qu'on  peut  obtenir 
une  solution  qui  est  supportée  sans  douleur  par  tous  les  malades  ;  à  cette  solution 
on  peut  ajouter  1  p.  100  d'iodoforme  et  ainsi  sont  établies  les  deux  formules  sui- 
vantes très  fréquemmeut  utilisées  (Meunier)  : 

;  Phénol 5  grammes. 

Solution  de  phénol j  Eucalyptol 5  — 

(  Vasehne 90  — 

/Phénol 5  grammes. 

Solution  de  phénol  iodoformé  ]j    ,  ','^  _  .         , 

^  ilodoforme 1  — 

'vaseline 89  — 

(2)  Wargunin,  Ueher  die  bei  Hunden  diirch  inhalation  der  sputaphtisisclier  indivi- 
duen  und  anderer  organische  Substanzenerzeugten  lungener  Krankungen  {Arch.  f. 
patU.  Anat.  Berlin,  1884). 


TRAITEMENT.  67o 

tique.  Celui  que  rapporte  Hallopeau  (1)  est  sous  ce  rapport  bien 
démonstratif  : 

Un  externe  fait  en  1870  son  service  à  l'hôpital  Lariboisière,  dans 
les  salles  des  varioleux.  Il  est  revacciné  plusieurs  fois  sans  succès,  il 
ne  semble  donc  pas  susceptible  de  contracter  la  variole.  Or  il  se 
trouvequ'auboutdeplusieursmois,il  estatteint  d'unrhumatismearti- 
culaire,  qui  le  retient  pendant  six  semaines  hors  de  l'hôpital.  Quand 
il  retourne  dans  son  service,  anémié  et  débilité  par  cette  maladie,  il 
contracte  dès  la  première  visite  une  varioloïde,  dont  les  symptômes 
se  développent  douze  jours  après.  N'est-il  pas  évident,  dit  avec  rai- 
son notre  savant  collègue,  que  dans  ces  cas  les  conditions  de  récep- 
tivité pour  le  contage  variolique  ont  été  modifiées  par  la  maladie 
accidentelle.  Les  mêmes  faits  s'observent  à  propos  de  la  tuberculose. 
Pour  la  prévenir,  aussi  bien  que  pour  ralentir  sa  marche  et  la 
guérir,  le  traitement  hygiénique  occupe  encore  le  premier  rang  ; 
mais  si  les  moyens  hygiéniques  sont  de  beaucoup  les  plus  efficaces, 
il  ne  s'ensuit  pas  que  les  moyens  médicamenteux  ne  puissent  reven- 
diquer dans  la  cure  une  place  importante.  Ils  viennent  puissamment 
en  aide  à  l'hygiène,  en  s'attaquant  non  seulement  aux  complications 
locales  si  nombreuses,  que  l'on  voit  surgir  dans  le  cours  de  la  phti- 
sie, mais  aux  causes  mêmes,  diathésiques  ou  bactériennes,  qui  prési- 
dent au  développement  de  la  maladie,  et  sous  ce  rapport,  n'est-il 
pas  bien  intéressant  de  constater  que  les  médicaments  qui  jouissent 
d'une  réputation  séculaire  dans  le  traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  tels  que  le  soufre, l'iode,  l'arsenic,  etc.,  sont  précisément 
ceux  que  les  recherches  modernes  nous  montrent  comme  doués 
de  propriétés  antiseptiques,  antiparasitaires.  On  peut  dire  qu'ici, 
comme  pour  la  fièvre  intermittente  et  la  syphilis,  l'empirisme  a 
devancé  la  science. 

(1)  Hallopeau,  Traité  élémentaire  de  pathologie  générale^  2°  édit.,  1887. 


CHAPITRE  II 

TRAITEMENT     HYGIENIQUE 

PROPHYLACTIQUE  ET  CURATIF 


Les  pratiques  hygiéniques  et  les  précautions  propres  à  prévenir 
la  phtisie  pulmonaire  sont  aussi  celles,  à  quelques  nuances  près,  qui 
réussissent  le  mieux  à  enrayer  dans  son  cours  la  maladie  une  fois 
déclarée.  Nous  réunirons  donc  dans  une  même  description  l'hygiène 
préventive  et  l'hygiène  curative. 

La  prophylaxie  doit  commencer  dès  la  naissance  pour  les  enfants 
issus  de  parents  tuberculeux  et  portant  le  germe  morbide  qui  n'at- 
tend qu'une  occasion  favorable  pour  se  développer.  L'allaitement 
maternel,  si  l'hérédité  vient  de  la  mère,  et  l'allaitement  artificiel 
doivent  être  interdits.  Ce  qu'il  faut  à  l'enfant,  c'est  une  nourrice  et 
de  plus  une  nourrice  saine  et  vigoureuse.  Le  régime  alimentaire 
avant  et  après  le  sevrage  sera  surveillé  avec  la  plus  vive  sollicitude. 
Le  lait  provenant  d'une  bonne  vache  devra  longtemps  constituer  la 
base  de  l'alimentation  ;  plus  tard  on  lui  associera  le  bouillon,  les 
potages  gras  et  maigres,  les  œufs^  les  légumes  frais,  les  viandes 
molles,  tendres,  peu  cuites,  mais  on  évitera  avec  soin  une  nourri- 
ture trop  exclusivement  animale,  surtout  les  aliments  gras  et  de  dif- 
ficile digestion,  les  pâtisseries,  sucreries,  crudités,  ragoûts,  etc. 

Le  point  capital,  c'est  de  dispenser  largement  à  l'enfant  l'air  et  le 
soleil.  Nous  ne  connaissons  pas  de  prescription  plus  importante  et 
qui  découle  plus  directement  de  l'étude  étiologiaue  à  laquelle  nous 
nous  sommes  livrés.  A  cet  égard,  l'habitation  dans  une  grande  ville, 
la  séquestration  pendant  de  longues  heures  dans  des  chambres 
étroites  et  insuffisamment  éclairées  sont  éminemment  préjudiciables 
aux  jeunes  enfants,  qui  languissent  et  s'étiolent  comme  les  plantes 
privées  d'air  et  de  lumière.  A  ces  natures  frêles  et  délicates,  il  faut 
la  stimulation  d'une  atmosphère  pure  et  vivifiante;  il  faut  le  séjour 
prolongé,  continu,  à  la  campagne.  Souvent  même  ce  moyen  n'est  pas 
suffisant,  si  la  prédisposition  est  prononcée  et  si  la  constitution  est 
empreinte  de  lymphatisme.  Dans  ce  cas,  à  la  condition  qu'aucun 
symptôme  de  tuberculisation  ne  se  soit  encore  manifesté,  l'enfant 
devra  habiter  le  bord  de  la  mer,  soumis,  ainsi  que  le  recommande 
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avec  taut  de  raison  Brochard  (1),  du  matin  au  soir  et  pendant  des 
mois  entiers  à  l'influence  bienfaisante  de  l'air  marin.  Comme  il  im- 
porte non  moins  d'éviter  les  brusques  variations  atmosphériques,  la 
plage  sera  choisie  autant  que  possible  l'hiver  sur  un  littoral  oîi  la 
température  se  maintient  douce  et  uniforme. 

Cette  médication  marine  pourra  d'ailleurs  être  avantageusement 
combinée  avec  un  traitement  par  des  eaux  minérales  appropriées,  en 
particulier  par  les  eaux  chlorurées  sodiques  ou  iodo-bromuréessodi- 
ques,  si  utiles,  comme  on  le  sait,  pour  combattre  le  lymphatisme  et 
la  scrofule. 

Quelquefois  enfin  un  changement  radical  de  pays  et  de  climat 
devient  indispensable  et  peut  seul  préserver  l'enfant  des  suites  fa- 
tales d'une  forte  prédisposition  héréditaire.  On  a  vu,  dit  Louis,  le 
dix-septième  enfani  d'une  famille,  dont  seize  avaient  succombé  de 
bonne  heure  et  à  la  même  époque  de  la  vie,  on  a  vu  ce  dix-septième 
enfant,  envoyé  très  jeune  loin  de  sa  patrie,  échapper  à  la  phtisie 
dont  ses  aînés  avaient  été  la  victime. 

L'éducation  devra  être  donnée  à  l'enfant  sous  les  yeux  des  pa- 
rents, qui  seront  plus  à  même  de  surveiller  le  régime  alimentaire,  de 
régler  et  surtout  de  modérer  les  travaux  de  l'esprit.  Les  grands  éta- 
blissements d'instruction ,  sous  ce  rapport ,  sont  assujettis  à  une 
règle  trop  fixe,  les  exercices  intellectuels  y  sont  trop  continus,  la 
vie  y  est  trop  sédentaire,  la  part  faite  au  développement  physique 
trop  minime  pour  convenir  à  des  enfants  faibles  et  dont  le  cerveau 
est  déjà  prédisposé  aux  plus  graves  manifestations  tuberculeuses.. 
Sur  ce  dernier  point,  le  médecin  rencontrera  souvent  de  vives  résis- 
tances de  la  part  de  beaucoup  de  parents,  flattés  dans  leur  amour- 
propre  par  l'intelligence  précoce  de  leurs  enfants  et  par  cela  même- 
peu  disposés  à  faire  le  sacrifice  d'une  coupable  vanité.  Que  le  méde- 
cin fasse  entendre  un  langage  sévère  et  qu'il  insiste  énergiquement 
sur  les  dangers  d'une  trop  grande  surexcitation  cérébrale,  en  même 
temps  que  sur  l'indispensable  nécessité  de  fortifier  le  corps  par  les 
promenades  au  grand  air,  les  exercices  gymnastiques  sagement  diri- 
gés, les  frictions,  le  massage,  etc.,  tous  moyens  si  en  honneur  dans 
l'antiquité,  trop  négligés  encore  dans  notre  civilisation  moderne. 

La  sollicitude  ne  doit  pas  être  moins  vive  lorsqu'arrive  l'âge  de 
l'adolescence.  La  puberté  est,  en  eff"et,  une  phase  redoutable  pour 
les  enfants  qui  ont  apporté  en  naissant  le  germe  de  la  tuberculose. 
C'est  pour  les  jeunes  garçons  le  moment  où  s'éveille  le  sens  géné- 
sique  avec  sa  fougue  et  quelquefois  ses  excès;  c'est  pour  les  jeunes 
filles  l'époque  où  s'établit  une  fonction  nouvelle  et  où  des  congestions 

(1)  Brochard,  Des  bains  de  mer  chez  les  enfants,  1864. 
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viscérales  remplacent  souvent  le  travail  difficile  des  premières  mani- 
festations menstruelles. 

Les  moyens  hygiéniques  qui  conviennent  lorsque  la  maladie  est 
déclarée  ne  diffèrent  pas  sensiblement,  nous  l'avons  dit,  de  ceux  qui 
réussissent  à  en  prévenir  le  développement.  Ces  moyens  sont  relatifs 
à  l'alimentation  et  à  l'aération.  N'oublions  pas  qu'en  définitive  ce 
sont  les  causes  débilitantes  de  toutes  sortes,  et  les  irritations  bron- 
chiques qui  sont  les  deux  grandes  occasions  du  développement  de 
l'affection  tuberculeuse  des  poumons.  Tout  l'effort  du  médecin  doit 
donc  tendre  vers  ce  double  but  :  rétablir  la  nutrition  dans  le  meil- 
leur état  possible  et  prévenir  ou  combattre  tout  ce  qui  est  susceptible 
d'exciter  la  muqueuse  des  voies  aériennes. 

Alimentation. 

La  première  indication  sera  remplie  par  une  alimentation  conve- 
nable. Sans  vouloir  en  faire  la  base  exclusive  de  la  thérapeutique  de 
la  phtisie,  ainsi  que  l'ont  proposé  quelques  auteurs  de  la  fin  du  siècle 
dernier,  May  en  Angleterre  (1),  Salvadori  en  Italie  (2),  il  est  certain 
que  le  régime  a  dans  cette  maladie  une  réelle  importance.  Le  régime 
doit  être  avant  tout  fortifiant.  Il  est  essentiellement  basé  sur  l'emploi 
des  analeptiques  fîbrineux,  c'est-à  dire  des  aliments  qui,  sous  un 
petit  volume,  contiennent  une  grande  somme  de  matériaux  assimi- 
lables et  qui  sont,  par  suite,  doués  d'une  puissance  restauratrice 
énergique.  Toutefois,  il  ne  faudra  pas  exclure  de  l'alimentation  des 
phtisiques  les  viandes  blanches  ainsi  que  la  chair  de  poisson,  qui  ont 
aussi  leur  utilité  en  venant  rompre  la  monotonie  d'une  nourriture 
dont  l'estomac  finirait  par  se  fatiguer. 

Cette  question  de  l'alimentation  a  pris  dans  ces  dernières  années 
une  importance  capitale.  Il  n'est  pas  de  médecin  qui  n'ait  été  frappé 
des  dangers  auxquels  est  exposé  le  phtisique  qui  cesse  de  manger. 
On  peut  poser  en  principe  quêtant  qu'il  s'alimente,  il  y  a  possibilité 
de  guérison,  mais  que  du  jour  où  il  ne  se  nourrit  plus  il  y  a  peu  de 
chose  à  attendre  de  la  thérapeutique.  Aussi  faut-il,  par  tous  les 
moyens  à  notre  disposition  (amers  sous  toutes  les  formes,  toniques, 
nourriture  variée  et  adaptée  au  goût,  aux  caprices  même  du  ma- 
lade, etc.),  chercher  à  réveiller  l'appétit  et  combattre  les  effets  fu- 
nestes de  l'inanition,  conséquence  de  la  diète  prolongée.  La  viande 
cru(5  mtroduite  dans  la  thérapeutique  par  Weiss,  de  Saint-Péters- 
bourg, a  rendu  et  rend  encore  de  très  grands  services.  Plus  récem- 
ment un  savant  professeur  de  la  Faculté  de  Montpellier,  Fuster,  a 

(1)  May,  Essay  onpulmonary  cosumption,  Lori'fon,  1792. 

(2)  Salvadori,  Del  morbo  tisico,  Trente,  1787. 
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appelé  l'attention  des  médecins  sur  les  avantages  considérables  qu'il 
avait  retirés  dans  la  phtisie  de  l'emploi  de  la  viande  crue,  à  la  dose 
de  100  à  300  grammes  par  jour,  combinée  avec  une  potion  contenant 
100  grammes  d'alcool  pour  300  grammes  de  véhicule  et  administrée 
par  cuillerées  à  bouche  dans  les  vingt-quatre  heures.  L'utilité  de  la 
viande  crue  a  été  généralement  reconnue;  mais  souvent,  il  faut  bien 
le  reconnaître,  elle  est  prise  avec  répugnance  aux  doses  élevées  indi- 
quées par  Fuster.  Elle  a,  de  plus,  l'inconvénient,  si  elle  provient  de 
la  chair  de  bœuf,  d'occasionner  assez  fréquemment  le  taenia.  On  la 
remplacera  avantageusement  dans  beaucoup  de  cas  par  la  poudre 
de  viande. 

Cette  poudre,  dont  nous  devons  la  première  indication  à  Debove, 
se  présente  dans  un  état  moléculaire  qui  facilite  la  peptonisation. 
C'est  un  fait  bien  mis  en  évidence  par  notre  savant  collègue,  à  savoir 
que  la  digestibilité  des  aliments  est  en  rapport  direct  avec  leur 
cohésion,  et  en  outre,  ainsi  que  le  remarque  Dujardin-Beaumetz  (1), 
il  semble  qu'en  favorisant  le  pouvoir  digestif  de  l'estomac,  on  redonne 
à  l'organe  une  activité  nouvelle  qui  se  traduit  par  une  sécrétion  plus 
abondante  du  suc  gastrique  et  par  le  réveil  de  l'appétit.  En  effet,  un 
grand  nombre  de  malades  voient  la  sensation  de  la  faim  reparaître 
à  un  très  haut  degré  après  l'administration,  pendant  quelques  jours, 
de  cette  poudre  impalpable. 

La  poudre  de  viande,  que  l'on  peut  facilement  préparer  chez  soi, 
se  prend  dans  le  bouillon,  le  potage,  le  lait,  le  chocolat,  les  œufs, 
les  purées  de  légumes,  etc.  Une  agréable  préparation  est  la  sui- 
vante : 

Deux  grandes  cuillerées  de  poudre  de  viande  mélangées  à  trois 
grandes  cuillerées  de  sirop  de  punch  additionnées  d'une  quantité 
de  lait  suffisante  pour  donner  au  mélange  une  consistance  très  li- 
quide. C'est  une  sorte  de  grog  à  la  poudre  de  viande. 

Chez  un  certain  nombre  de  phtisiques  l'anorexie  résiste  à  tous  les 
moyens  employés.  Les  malheureux  malades  voient  chaque  jour 
leurs  forces  s'épuiser  ;  les  vomissements  et  la  diarrhée  surviennent,  les 
sueurs  augmentent.  La  mort  apparaît  à  brève  échéance.  Frappé  des 
dangers  redoutables  de  cette  inanition  prolongée,  Debove  a  eu 
l'ingénieuse  idée  de  nourrir  artificiellement  ces  malades.  L'appétit 
et  le  pouvoir  digestif  de  l'estomac,  observe -t-il  avec  raison,  qui 
marchent  parallèlement  à  l'état  physiologique,  peuvent  très  bien 
être  dissociés  à  l'état  pathologique;  autrement  dit,  un  malade  qui 
n'a  aucun  appétit  peut  parfaitement  avoir  un  estomac  qui  digère 
bien.  Partant  de  ce  principe,  il  commença  ses  expériences  à  Bicètre 

(I)  Dujardin-Beaumetz,  BulL  de  thérapeutique,  1882. 
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sur  un  sujet  profondément  cachectique  qui  ne  mangeait  plus  et 
était  menacé  d'une  fin  prochaine.  Il  se  servait  d'un  tube  rigide  muni 
d'un  mandrin  qu'il  introduisait  dans  l'estomac  par  la  bouche  et 
l'œsophage  et  par  ce  tube  surmonté  d'un  entonnoir  il  faisait  prendre 
chaque  jour  au  malade  une  sorte  de  bouillie  renfermant  une  quan- 
tité d'œufs  variant  de  quatre  à  dix,  200  grammes  de  viande  crue, 
hachée  menu  et  2  litres  de  lait  environ.  L'amélioration  suivit  de  près 
l'expérimentation;  après  un  mois  de  ce  traitement,  on  constatait 
une  augmentation  de  poids  du  corps  qui  se  chiffrait  par  plusieurs 
kilogrammes,  et  simultanément  la  diminution  des  sueurs,  le  retour 
du  sommeil  et  des  forces,  l'augmentation  de  l'urée  dans  les  urines. 
Chez  d'autres  malades,  également  tuberculeux  et  cachectiques,  les 
résultats  furent  identiques. 

Le  même  mois,  Dujardin-Beaumetz  (1),  expérimentant  avec  le  tube 
Faucher,  arrivait  aux  conclusions  suivantes  :  l'alimentation  arti- 
ficielle sera  indiquée  toutes  les  fois  qu'un  phtisique,  à  quelque 
période  de  la  maladie  qu'il  soit  arrivé,  aura  perdu  l'appétit  et  que 
de  ce  fait  la  nutrition  générale  sera  gravement  compromise.  — 
l'intolérance  gastrique,  les  vomissements  alimentaires  ou  muqueux, 
qui  suivent  les  quintes  de  toux,  ont  complètement  disparu  dans  tous 
les  cas  que  nous  avons  eus  sous  les  yeux.  —  Dans  la  grande  majorité 
des  cas,  l'alimentation  artificielle  enraye  les  sueurs  nocturnes  et  la 
diarrhée  qui  épuisent  les  malades  ;  elle  ne  modifie  pas  les  lésions 
pulmonaires,  mais  elle  élève  le  taux  de  la  nutrition  et  permet  ainsi 
aux  tuberculeux,  peu  avancés,  de  réparer  leurs  lésions  et  d'empê- 
cher l'évolution  funeste  des  granulations  néoplasiques. 

Depuis  que  Debove  et  Dujardin-Beaumetz  ont  appelé  l'attention 
sur  les  avantages  de  la  sur-alimentation  dans  le  traitement  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  de  nombreux  travaux  ont  paru  dans  les 
divers  recueils,  tant  en  France  qu'à  l'étranger.  Nous  signalerons 
surtout  les  recherches  très  complètes  et  très  consciencieuses  de 
Broca  et  de  Wims  (2). 

En  Allemagne,  Peiper  (3)  a  montré  qu'en  administrant  à  des 
phtisiques  des  doses  de  poudre  de  viande  variant  de  200  à  500  gram- 
mes par  jour,  il  avait  pu  observer  une  augmentation  de  poids  allant 
de  5  à  22  livres  chez  douze  phtisiques  sur  quatorze  soumis  à  ce 
traitement.  Chez  l'un  d'eux,  les  bacilles  avaient  disparu  et  les  lésions 
locales  s'étaient  notablement  amendées.  Cet  homme,  en  trente- 
quatre  jours,  avait  augmenté  de  17  livres. 

(1)  Dujardin-Beaumetz  el  Pennel,  Bull,  de  thérapeutique^  1881  et  1882. 

(2)  Broca  et  Wims,  Bulletin  de  thérapeutique^  1883. 

(3)  Peiper,  Dei  uberernulirung  bei  der  lunç/enschwindsucht,  {Deutsches  arch.  f . 
klin.  med.,  Leipz.,  1885). 
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Les  aliments  féculents,  et  surtout  les  corps  gras,  seront  avanta- 
geusement associés  aux  analeptiques  fibrineux.  Nous  avons  déjà  dit 
quel  rôle  important  Bouchardat  (1)  faisait  jouer  à  l'insuffisance  des 
aliments  calorificateurs  dans  Fétiologie  de  la  phtisie.  Tout  en  consi- 
dérant que  l'éminent  hygiéniste  avait  par  trop  simplifié  le  problème 
étiologique  de  la  maladie  en  le  ramenant  à  une  simple  formule, 
nous  n'en  sommes  pas  moins  les  premiers  à  reconaitre  que  les  prin- 
cipes hydrocarbonés  peuvent  concourir  effîcicacement  à  la  com- 
bustion pulmonaire  et  interstitielle,  en  même  temps  que  l'introduc- 
tion des  corps  gras  dans  l'économie  animale  diminue  l'amaigrisse- 
ment et  ralentit  le  mouvement  de  désassimilation  organique  qui, 
d'après  les  belles  recherches  de  Chossat,  ne  peut  sans  danger  dépas- 
ser certaines  limites.  Les  récentes  recherches  physiologiques  ont 
établi  que  le  travail  musculaire  aussi  bien  que  la  chaleur  engendrée 
par  les  animaux  et  par  l'homme  résultent  surtout  de  la  combustion 
des  substances  ternaires.  On  comprend,  dès  lors,  l'utilité,  chez  les 
tuberculeux,  des  analeptiques  gras,  lait,  beurres,  huiles,  glycérine, 
huile  de  foie  de  morue,  etc. 

Lait.  —  Le  régime  lacté  a  été  longtemps  en  honneur  dans  le  trai- 
tement de  la  phtisie.  Il  avait  presque  aux  yeux  des  médecins  de 
l'antiquité  les  vertus  d'un  spécifique.  Aujourd'hui,  on  le  considère 
surtout  comme  un  aliment  susceptible,  à  raison  de  son  assimilation 
facile  et  de  sa  richesse  en  substances  nutritives,  de  réparer  les  pertes 
incessantes  que  fait  l'organisme.  On  peut  dire  que  le  lait  est  le  type 
des  aliments  complets;  on  y  trouve,  en  effet,  des  principes  azotés 
(caséine),  des  substances  hydrocarbonées  (sucre  de  lait),  et  surtout 
des  matières  grasses  (beurre).  Le  lait  de  vache,  le  lait  d'ânesse  et  le 
lait  de  chèvre  sont  le  plus  généralement  employés  et  donnent  à  peu 
près  les  mêmes  résultats.  Toutefois,  l'analyse  chimique  ayant  dé- 
montré, dans  le  lait  de  chèvre  et  dans  celui  de  vache,  une  proportion 
beaucoup  plus  considérable  de  beurre  et  de  caséine  que  dans  le  lait 
d'ânesse,  qui  renferme  au  contraire  plus  de  sucre,  on  comprend  que 
ce  dernier  lait  réponde  à  certaines  indications.  Il  est  laxatif,  moins 
nourrissant,  plus  tempérant  que  les  deux  premiers.  Dans  le  cas  de 
tendance  à  la  diarrhée,  il  faut  préférer  le  lait  de  chèvre  et  on  peut, 
dans  ce  cas,  l'additionner  d'une  petite  quantité  d'eau  de  chaux  ou 
d'eau  de  A^ichy.  Quelle  que  soit  l'espèce  de  lait  dont  on  fera  usage, 
il  devra,  autant  que  possible,  être  pris  au  moment  de  la  traite.  Il  est 
alors,  en  effet,  plus  vivant  et  sa  température  se  rapproche  de  celle 
de  notre  corps.  Dans  le  cas  où  l'on  pourrait  concevoir  quelques 
craintes  au  sujet  d'un  lait  provenant  d'une  vache  atteinte  de  pom- 

(1)  Bouchardat,  De  i'ctiologie  et  de  la  prophylaxie  de  la  tuherculisation  pulmo- 
naire [Annuaire  de  thérapeutique,  1861). 
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melière,  il  serait  indiqué,  pour  se  mettre  à  l'abri  de  tout  danger  de 
contamination,  de  ne  faire  usage  que  de  lait  bouilli.  Quelquefois,  il 
est  nécessaire  de  relever  le  goût  un  peu  fade  du  lait  soit  au  moyen 
d'une  petite  quantité  de  rhum  ou  d'eau-de-vie,  de  sucre,  ou  de  sel. 
Nous  verrons  plus  loin,  en  parlant  du  chlorure  de  sodium,  que  la 
meilleure  manière  d'obtenir  un  lait  sapide  et  véritablement  médica- 
menteux, c'est  d'administrer  au  malade  le  lait  d'une  chèvre  à 
laquelle  on  a  fait  prendre  chaque  jour  des  doses  plus  ou  moins  con- 
sidérables de  sel  marin  mélangé  aux  aliments. 

Laits  fermentes.  —  Nous  dirons  ici  quelques  mots  de  certains  laits 
fermentes,  ainsi  que  du  petit  lait  qui  nous  paraissent  devoir  rentrer 
plutôt  encore  dans  les  moyens  de  l'hygiène  que  dans  les  agents 
thérapeutiques. 

Koumyss.  —  Le  koumyss  est  une  boisson  légèrement  aigrelette  et 
spiritueuse,  d'un  goût  agréable,  que  l'on  prépare  en  Russie,  dans  les 
steppes  des  Kirghizos,  avec  du  lait  de  jument  dont  on  détermine  la 
fermentation  alcoolique  au  moyen  d'une  petite  quantité  de  lait  aigre 
conservé  pour  cet  usage.  On  distingue  un  koumyss  jeune  et  un  kou- 
myss vieux,  suivant  la  durée  de  la  fermentation,  le  premier  conte- 
nant 1  p.  100  d'alcool,  le  second  en  contenant  2  et  même  3  p.  100. 
Si  l'on  jette  un  coup  d'oeil  sur  les  modifications  que  subit  le  lait  de 
jument  dans  cette  fermentation,  on  voit  que  plus  de  la  moitié  de  la 
lactose  s'est  transformée  en  acide  carbonique,  en  acide  lactique  et 
en  alcool.  En  outre,  la  fermentation  a  fait  subir  un  travail  de  pepto- 
nisation  à  plus  de  la  moitié  de  la  caséine  contenue  dans  le  koumyss 
de  deux  jours.  En  France  et  dans  la  plupart  des  pays,  même  en 
Russie,  pour  ces  divers  essais  de  fermentation  on  a  remplacé  le  lait 
de  jument  insuffisant  par  le  lait  de  vache,  quelquefois  par  un  mé- 
lange de  lait  de  vache  et  d'ânesse,  ou  encore  par  le  petit  lait. 

Galazyme.  —  Sous  le  nom  de  galazyme,  Schnepp  décrivit  un  pro- 
duit qu'il  préparait  en  introduisant  dans  un  litre  de  lait  du  sucre  de 
canne  et  de  la  lactose  dans  la  proportion  de  3  parties  de  sucre  de 
canne  et  5  parties  de  lactose.  Il  employait  comme  ferment  de  la 
levure  de  bière.  Au  lieu  de  levure  de  bière,  Dujardin-Beaumetz,  sur 
les  indications  d'un  jeune  chimiste  de  ses  élèves.  Deschiens,  se  sert 
de  ces  ferments  perfectionnés  que  l'on  utilise  aujourd'hui  pour  la 
fabrication  des  alcools  de  bon  goût  et  qu'on  décrit  sous  le  nom  de 
levure  haute  de  grains.  Pour  préparer  1  litre  de  lait  fermenté  on  dis- 
sout 4  grammes  de  cette  levure  et  10  grammes  de  sucre  en  poudre 
dans  une  quantité  d'eau  suffisante  (10  grammes)  en  agitant  avec  une 
baguette.  Quelques  minutes  suffisent  pour  obtenir  un  liquide  homo- 
gène que  l'on  verse  dans  une  bouteille,  aussitôt  remplie  de  lait  de 
vache  (il  est  prudent  de  laisser  un  espace  vide).  On  bouche  herméti- 
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quement,  on  assujettit  le  bouchon  avec  de  la  ficelle;  on  agite  la 
bouteille,  puis  on  la  couche  dans  un  local  à  15°.  Au  bout  de  quarante- 
huit  heures  on  a  obtenu  une  préparation  homogène,  de  saveur 
douce,  fraîche,  pétillante  et  moussant  comme  le  Champagne  (Sail- 
let)  (1). 

Kéfir.  —  Le  kéfyr  est  pour  les  montagnards  du  Caucase  ce  qu'est 
le  koumyss  pour  les  nomades  de  l'Asie  centrale.  On  le  prépare  en 
ajoutant  au  lait  de  vache  une  substance  spéciale,  sorte  de  microbe 
{dispora  Caucasica),  ainsi  nommé  par  Kern,  de  Moscou,  parce  qu'il 
a  une  spore  à  chacune  de  ses  extrémités.  Cette  substance  qui  se 
présente  sous  forme  de  petits  grains  irréguliers  d'une  grosseur  de 
5  millimètres  à  6  centimètres  a  la  propriété  de  transformer  la  lactose 
du  lait  en  alcool  et  en  acide  carbonique. 

On  prépare  le  kéfyr  en  plaçant  dans  le  lait  ces  graines  préalable- 
ment gonflées  dans  l'eau  si  elles  sont  sèches  (environ  une  cuillerée 
à  bouche  de  graines  pour  un  demi-litre  de  lait).  On  ferme  avec  soin 
la  bouteille,  on  maintient  le  liquide  en  l'agitant  toutes  les  heures  à 
une  température  constante  de  15  à  16  degrés  (Dujardin-Beaumetz) 
de  18  à  19  (Lépine)  (2).  On  obtient  ainsi  du  lait  fermenté  très  ana- 
logue au  koumyss  qui  en  diffère  par  une  proportion  un  peu  moindre 
d'alcool  mais  plus  grande  de  matières  albuminoïdes.  Cette  propor- 
tion peut  être  augmentée  si  on  laisse  le  kéfyr  en  bouteille  deux  ou 
trois  jours  au  lieu  d'un  ;  bien  préparé  le  kéfyr  se  présente  sous  la 
forme  d'un  liquide  de  couleur  laiteuse,  mousseuse,  d'un  goût  aigre- 
let, agréable. 

Les  propriétés  de  ces  laits  fermentes  sont  absolument  les  mêmes, 
qu'il  s'agisse  de  galazyme,  de  kéfyr  et  de  koumyss  naturels  ou  arti- 
ficiels ;  la  seule  difTérence  est  que  dans  le  koumyss  et  le  kéfyr  natu- 
rels, c'est  la  lactose  du  lait  qui  est  transformée  en  alcool  et  en 
acide  carbonique,  tandis  que  dans  le  koumyss  et  le  kéfyr  artificiels 
et  dans  la  galazyme,  c'est  le  sucre  introduit  et  non  la  lactose  qui 
subit  la  transformation.  A  la  dose  moyenne  de  deux  à  trois  verres 
par  jour,  ces  laits  de  Champagne,  pour  nous  servir  de  l'heureuse 
expression  de  Maximin  Legrand,  excitent  l'appétit,  régularisent  les 
selles,  provoquent  la  diurèse  et  ont  surtout  une  influence  marquée 
sur  l'augmentation  du  poids  du  corps  et  le  relèvement  des  forces. 
A  dose  plus  élevée,  ils  déterminent  une  sorte  d'exhilaration  qui 
est  probablement  le  résultat  de  l'action  combinée  de  l'alcool  et  de 
l'acide  carbonique. 

Un  grand  nombre  de  médecins  ont  reconnu  l'utilité  du  koumyss 
dans  la  phtisie  à  ses  diverses  périodes,  aussi  bien  dans  les  périodes 

(1)  Sa.\l\et,  Des  laits  fermentes  et  de  leur  usage  thérapeutique,  thèse  de  Paris,  1886. 

(2)  Lépine,  Semaine  médicale,  1886. 
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initiales  et  les  formes  torpides  qui  réclament  une  médication  recons- 
tituante que  dans  les  périodes  plus  avancées  de  la  maladie,  dans 
lesquelles  des  phénomènes  dyspeptiques  se  joignent  à  la  fièvre  du 
ramollissement  tuberculeux.  Même  dans  ces  cas,  on  constate  l'in- 
fluence favorable  exercée  par  le  koumyss  sur  la  nutrition  et  les  prin- 
cipaux symptômes;  la  fièvre  se  modère,  la  toux  diminue,  les  crachats 
changent  de  nature,  le  sommeil  reparait,  l'appétit  surtout  est  plus 
vif,  les  digestions  sont  meilleures,  et  l'embonpoint  renaît.  —  Nous 
avons  eu  plus  d'une  fois  l'occasion  d'observer  chez  des  phtisiques  ces 
heureux  changements  manifestement  dus  à  l'emploi  des  laits  fer- 
mentes. 

Petit-lait.  —  Le  petit-lait  [sérum  lactis)  forme  une  des  parties  cons- 
tituantes du  lait.  On  l'obtient  en  coagulant  le  lait  au  moyen  du  lait 
caillé,  de  liqueurs  acidifiées  par  l'acide  tartriqae  ou  l'acide  acétique, 
le  plus  souvent  à  l'aide  de  la  présure  tirée  de  l'estomac  des  jeunes 
veaux.  —  Le  produit  qui  en  résulte  est  du  lait  moins  la  caséine  et 
le  beurre,  c'est-à-dire  un  mélange  d'eau,  de  sucre  et  de  divers  sels, 
phosphate  de  chaux,  chlorure  sodique,  sulfate  de  soude,  carbonate 
de  chaux,  plus  un  peu  de  soufre  et  de  fer.  Les  médecins  allemands 
attribuent  les  qualités  de  cette  liqueur  aux  sels  qu'elle  contient  et 
qui  se  rapprochent  de  ceux  qu'on  utilise  dans  la  phtisie;  c'est  pour 
eux  une  sorte  d'eau  minérale  et  une  eau  minérale  bien  supérieure 
en  activité  à  celles  qui  sourdent  à  la  surface  du  sol,  parce  qu'elle  est 
d'origine  organique,  plus  en  rapport  avec  l'être  vivant,  plus  assimi- 
lable en  un  mot.  D'après  ces  mêmes  médecins,  le  choix  du  petit-lait 
n'est  pas  indifférent  dans  le  traitement  de  la  tuberculose.  Pour  eux 
le  meilleur,  le  plus  efficace  est  le  lait  de  brebis,  probablement  parce 
que  c'est  celui  qui  contient  le  plus  de  composés  salins. 

Le  petit-lait  passe  facilement  à  l'acescence;  aussi  est-il  indispen- 
sable qu'il  soit  fraîchement  préparé.  Les  établissements  considérés 
comme  les  mieux  pourvus  renouvellent  jusqu'à  trois  fois  par  jour 
leur  provision  afin  de  n'en  livrer  que  de  récente.  — Au  commence- 
ment de  la  cure,  on  ne  va  pas  au  delà  de  deux  verres;  si  rien  ne  s'y 
oppose,  on  porte  la  dose  journalière  jusqu'à  quatre  ou  cinq  verres  ; 
toutefois  ceci  ne  s'applique  qu'au  petit-lait  de  vache,  car  pour  celui 
de  chèvre  ou  de  brebis,  l'un  et  l'autre  moins  digestibles,  il  importe 
de  procéder  avec  plus  de  modération.  Les  phtisiques  ne  doivent 
jamais  prendre  plus  de  trois  verres  en  les  séparant  par  des  inter- 
valles longs  d'une  demi-heure  au  moins.  Il  suffit  de  deux  verres  le 
matin  avant  le  premier  repas,  l'autre  doit  être  pris  vers  le  milieu  du 
jour.  La  cure  est  favorisée  par  un  régime  spécial,  peu  animalisé, 
composé  surtout  de  végétaux  herbacés,  de  compotes  de  fruits,  de 
quelques  viandes  grasses  et  par  des  promenades  bien  réglées.  Quel- 
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quefois  le  petit-lait  est  mélangé  à  des  eaux  minérales  ;  les  plus  usitées 
sont  les  eaux  de  Giesshubel  près  Carlsbad,  de  Marienbad,  de  Johan- 
nisbrunnen  (en  Styrie),  de  TatsmansdorfF  (en  Hongrie). 

Nous  n'avons  pas  une  expérience  suffisante  de  cette  médication 
dans  le  traitement  delà  phtisie  pour  pouvoir  l'apprécier  convenable- 
ment. Nous  avons  vu  quelques  malades  qui  s'étaient  bien  trouvés  de 
la  cure  qu'ils  avaient  faites  à  Gaïs,  Heiden,  Ischl,  Méran,  Interlaken; 
d'autres  qui,  au  contraire,  en  avaient  éprouvé  dans  leur  état  une 
notable  aggravation.  Nous  croyons  que  ce  traitement  ne  convient 
pas  à  toutes  les  formes  de  la  phtisie  et  qu'il  a  ses  indications  et  ses 
contre-indications  comme  tous  les  agents  de  l'hygiène  et  de  la  théra- 
peutique. Autant  la  médication  séro-lactee,  tempérante  et  antiphlo- 
gistique  nous  paraît  avantageuse  dans  les  cas  subaigus,  chez  les  in- 
dividus nerveux,  à  fibre  irritable,  hémoptoïques,  autant  elle  peut 
avoir  d'inconvénients  graves  lorsque  la  tuberculose  présente  une 
forme  torpide  et  qu'elle  s'observe  chez  des  malades  à  constitution 
molle  et  lymphatique,  qui  ont  avant  tout  besoin  d'un  régime  substan- 
tiel et  réparateur.  Les  purgations  que  provoque  souvent  le  petit-lait 
ne  peuvent  avoir  en  pareille  circonstances  qu'un  effet  fâcheux  en 
débilitant  outre  mesure  l'organisme  déjà  si  affaibli. 

C'est  à  bien  déterminer  les  cas  où  la  médication  peut  être  utile  de 
ceux  dans  lesquels  elle  est  nuisible  que  devraient  s'appliquer  les 
médecins  allemands,  plutôt  que  de  disserter  avec  complaisance  sur 
l'action  intime  de  ces  eaux  minérales  organiques,  sur  le  rôle  de  l'azote 
en  excès  dans  le  sang,  sur  la  rénovation,  qui  en  est  la  conséquence, 
des  liquideset  des  solides  de  l'économie,  etc.  Les  théories  nous  tou- 
chent peu;  mais  quand  nous  voyons  les  curesde  petit-lait  être  l'objet 
en  Allemagne  et  en  Suisse  d'une  faveur  qui,  loin  de  se  ralentir,  va 
toujours  croissant,  quand  nous  voyons  de  tous  côtés  en  Bavière, 
dans  la  Styrie,  le  Tyrol,  les  Carpathes,  le  canton  d'Appenzell,  l'Ober- 
land  se  créer  des  établissements  oti  les  malades  se  rendent  en  foule, 
et  y  obtiennent  des  guérisons  qui  d'après  un  des  partisans  les  plus 
convaincus,  le  professeur  Mojsisovicz,  de  l'université  de  Vienne  (1), 
sont  véritablement  miraculeuses,  nous  ne  pouvons  croire  que  cette 
vogue  ne  repose  pas  sur  quelque  chose  de  réel,  et  nous  exprimons  le 
regret  que  dans  notre  pays  si  riche  en  excellents  pâturages,  la  mé- 
dication séro-lactée  soit  si  complètement  délaissée. 

Cure  de  raisin.  —  Les  cures  de  raisin  [traubenkur],  jouissent  au-delà 
des  Alpes  et  du  Rhin  de  la  même  faveur  que  les  cures  de  petit-lait 
[Molkenkur).  Les  auteurs  qui  préconisent  ce  mode  de  traitement 
dans  la  phtisie  font  valoir  les  gj-andes  analogies  de  composition  qui 

(1)  Mojsisovicz,  Ueber  die  bereitung  der  Kiih  und  Shafmolke. 
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existent  entre  les  sucs  de  raisin  et  le  petit-lait.  Le  docteur  Hefft  (1), 
qui  a  particulièrement  étudié  ces  deux  produits,  classe  l'un  et  l'autre 
dans  la  catégorie  des  eaux  minérales,  toutefois  il  reconnaît  que  si  le 
raisin  a  une  grande  influence  dans  quelques  maladies  pectorales,  il 
ne  peut  être  mis  sur  la  même  ligne  que  le  petit-lait  dans  la  véritable 
phtisie;  mais  ces  deux  cures  se  complètent. 

La  cure  de  raisin  consiste  à  faire  plusieurs  fois  par  jour  des  repas 
uniquement  composés  de  raisin.  On  commence  par  une  livre  et  on 
augmente  progressivement  jusqu'à  deux  ou  trois  livres  et  même 
six  ou  huit,  limite  à  laquelle  on  s'arrête  le  plus  ordinairement 
Le  premier  repas  est  le  plus  abondant;  il  se  fait  de  bonne  heure  dans 
la  vigne,  alors  que  la  rosée  couvre  encore  les  grappes.  Nous  n'avons 
pas  besoin  de  dire  que  le  phtisique  ne  doit  pas  se  conformer  à  cette 
prescription,  l'humidité  matinale  pouvant  lui  être  funeste. 

Le  régime  alimentaire  est  frugal  el  peu  copieux,  si  bien  que  pour 
Herpin,  de  Genève  (2),  la  cure  de  raisin  pourrait  être  considérée 
comme  un  succédané  du  cura  f amis,  ou  cure  par  l'abstinence,  genre 
de  médication  autrefois  employé  pour  amener  la  résorption  des  pro- 
duits animaux  de  l'économie  dans  les  engorgements  et  les  hyper- 
trophies. 

Tout  en  accordant  une  certaine  valeur  à  ce  mode  de  traitement, 
nous  croyons,  ainsi  que  nons  l'avons  dit  pour  la  cure  du  petit-lait, 
qu'un  traitement  dans  lequel  on  exclut  l'alimentation  fortifiante  ne 
convient  qu'à  certaines  formes  de  la  maladie  et  à  moins  de  le  modi- 
fier dans  un  sens  plus  réparateur,  il  nous  paraît  bien  difficile  que  les 
phtisiques  puissent  le  suivre  dans  toute  sa  rigueur  et  en  bénéficier. 

Lersch,  Schulze  se  montrent  plus  explicites  et  accordent  au  raisin 
des  propriétés  curatives  non  douteuses,  surtout  si  le  traitement  est 
institué  dès  les  premiers  symptômes  de  la  maladie.  C'est  également 
l'opinion  de  Curchod  (de  Vevey)  (3),  qui  dans  un  mémoire  conscien- 
cieux considère  les  cures  de  raisin  comme  très  utiles  dans  la  période 
de  prédisposition  tuberculeuse  et  offrant  des  avantages  réels  dans  la 
période  de  ramollissement  en  calmant  la  circulation,  diminuant  les 
congestions  et  régularisant  l'innervation.  Carrière  (4)  insiste  en 
outre  sur  l'augmentation  de  poids  qui  résulte  de  ce  traitement.  11 
fait  remarquer  que  l'action  du  raisin  sur  la  restauration  de  l'embon- 
point est  bien  connue  dans  les  pays  à  vignobles;  que  les  oiseaux,  les 
grives,  par  exemple,  qui  élisent  domicile  dans  une  vigne,  en  sortent 

(1)  Hefft,  Handbuch  der  balnotherapie. 

(2)  Herpin,  Du  raisin  et  de  ses  applications  thérapeutiques,  1865. 

(3)  Curchod,  Essai  théorique  et  pratique  sur  la  cure  de  raisin  étudiée  plus  spé~ 
cialement  à  Vervey,  1860. 

(4)  Carrière,  Les  cures  de  petit-lait  et  de  raisin  dans  le  traitement  des  maladies 
chroniques,  1860. 
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chargées  de  graisse,  et  que  les  gardiens  des  vignobles  contractent  sous 
la  même  influence  les  apparences  les  plus  florissantes.  Or,  on  le  sait, 
l'augmentation  du  poids  est  l'indice  le  plus  certain  d'une  réelle  amé- 
lioration. 

Huile  de  poisson,  huile  de  foie  de  morue.  —  Il  est  un  certain  nom- 
bre d'huiles  de  poisson,  l'huile  de  squale,  l'huile  de  raie,  et  surtout 
l'huile  de  foie  de  morue,  qui  sont  d'un  emploi  journalier  dans  le  trai- 
tement de  la  phtisie.  Quoique  leur  composition  soit  à  peu  près  iden- 
tique et  que  probablement  leur  action  thérapeutique  soit  très 
analogue,  l'expérience  clinique  beaucoup  plus  complète  pour  l'huile 
de  foie  de  morue  doit  engager  le  praticien  àj  la  préférer  aux  autres 
huiles  de  poisson.  Sous  l'influence  de  l'administration  un  peu  pro- 
longée et  bien  supportée  de  cette  huile,  on  voit  souvent  la  force  et  la 
nutrition  des  phtisiques  se  relever  avec  une  énergie  merveilleuse,  et 
le  poids  du  corps  augmenter.  Pourquoi  et  comment  cet  efl'et  se  pro- 
duit-il? Est-ce  par  les  quantités  minimes  d'iode  qu'elle  renferme?  On 
ne  l'admet  plus  aujourd'hui  et  tous  les  médecins  s'accordent  à 
reconnaître  que  c'est  comme  corps  gras  qu'agit  l'huile;  seulement 
c'est  un  corps  gras  très  composé,  très  complexe,  très  riche,  comme 
le  parenchyme  hépatique  qui  le  fournit,  en  ferments,  et  en  principes 
facilement  absorbables  et  assimilables.  Ce  qui  le  prouve  c'est  que 
les  graisses  comestibles,  le  beurre  par  exemple,  agissent  beaucoup 
moins  énergiquement  et  il  faut  les  ingérer  en  quantités  bien  plus 
considérables  pour  obtenir  l'engraissement  que  procurent  deux  ou 
trois  cuillerées  d'huile  de  foie  de  morue  absorbées  chaque  jour.  — 
On  distingue  plusieurs  variétés  d'huile.  En  général  l'activité  et  la 
richesse  en  principes  utiles  est  proportionnée  à  l'intensité  de  la  colo- 
ration. Seulement  l'huile  brune,  noire,  a  un  goût  nauséeux,  intolé- 
rable, et  pour  les  estomacs  délicats  l'huile  blonde  doit  être  préférée. 

On  a  cherché  par  toutes  sortes  de  moyens  à  en  masquer  l'odeur 
et  le  goût  sans  y  réussir  complètement.  On  a  imaginé  de  la  solidifier, 
de  l'envelopper  dans  des  capsules  gélatineuses,  dans  du  pain  azyme. 
On  a  inventé  une  cuiller  disposée  de  telle  façon  que  l'huile  est  ver- 
sée à  la  base  de  la  langue  et  immédiatement  déglutie.  Un  des  meil- 
leurs moyens  est  de  faire  au  préalable  gargariser  le  malade  avec  de 
l'eau  de  menthe  ou  de  l'eau-de-vie  presque  pure,  de  manière  à  en- 
gourdir momentanément  les  papilles  gustatives  de  la  langue.  Nous 
nous  trouvons  bien  en  général  de  mélanger  l'huile  avec  le  vin  de 
quinquina,  ou  mieux  encore,  de  la  faire  suivre  immédiatement  du  vin 
de  quinquina  qui  corrige  par  son  amertume  la  saveur  fade  et  nau- 
séabonde du  corps  gras,  en  même  temps  qu'il  en  facilite  la  digestion 
et  en  prévient  les  renvois.  C'est  dans  ce  but  qu'on  a  conseillé  d'admi- 
nistrer l'huile  de  foie  de  morue  dans  un   sirop  amer,  le   sirop  de 
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gentiane  par  exemple,  dans  le  café  noir,  la  bière,  etc.  Fonssagrives  a 
remarqué  qu'additionnée  d'iodoforme  et  d'essence  d'anis,  elle  perd 
une  grande  partie  de  son  odeur  rebutante.  La  formule  qu'il  emploie 
est  la  suivante  : 

Huile  de  foie  de  morue lOOgr. 

lodoforme 0      25 

'  Huile  essentielle  d'anis 10  gouttes. 

Enfin  dans  ces  derniers  temps  on  a  préconisé  un  extrait  spécial 
désigné  sous  le  nom  de  morrhuol  qï  qui  serait,  parait-il,  bien  toléré 
par  l'estomac.  Nous  doutons  que  cet  extrait  puisse  jamais  remplacer 
l'huile. 

Au  point  de  vue  de  la  digestibilité  de  l'huile,  le  moment  de  l'ad- 
ministration n'est  pas  indifférent.  En  général  l'huile  de  foie  de 
morue,  comme  toutes  les  substances  grasses,  est  mal  digérée  lors- 
qu'elle est  prise  à  jeun.  Aussi  doit-on  la  prescrire  après  ou  mieux 
immédiatement  avant  le  repas.  Un  exercice  actif,  surtout  en  plein 
air,  est  un  adjuvant  très  utile.  Nous  avons  soin  d'en  faire  suspendre 
de  temps  en  temps  l'usage  surtout  pendant  les  grandes  chaleurs  de 
l'été,  durant  lesquelles,  on  le  sait,  la  digestion  des  corps  gras  s'opère 
avec  difficulté. 

Les  doses  sont  variables  suivant  une  foule  de  circonstances  dont  il 
faut  tenir  compte  :  l'intensité  et  la  forme  de  la  phtisie,  la  répu- 
gnance du  malade,  la  tolérance  de  l'estomac,  la  saison  de  l'année,  etc. 
On  commencera  par  une  ou  deux  grandes  cuillerées  chaque  jour  et 
on  portera  la  dose  à  3  ou  4.  Est-il  utile  d'arriver  aux  doses  de  6  à 
8  grandes  cuillerées  par  jour  comme  le  propose  Jaccoud?  Nous  croyons 
qu'il  est  rarement  nécessaire  et  qu'il  peut  être  souvent  nuisible,  au 
point  de  vue  de  la  bonne  digestibilité  d'une  substance,  qui  doit  être 
continuée  longtemps,  de  dépasser  les  quantités  que  nous  venons  d'in- 
diquer. Des  expériences  faites  en  Angleterre  ont  démontré  que  l'huile 
de  foie  de  morue  produit  rapidement  l'engraissement  des  animaux 
de  boucherie,  à  la  condition  de  ne  pas  excéder  une  certaine  dose  de 
corps  gras.  Or,  nous  l'avons  dit,  c'est  surtout  par  son  pouvoir  nu- 
tritif prouvé  par  l'augmentation  de  l'embonpoint  qu'agit  l'huile  de 
foie  de  morue.  Cotton  (1)  étudiant  l'action  de  ce  médicament  sur 
100  malades  a  remarqué  que  quoique  le  degré  d'efficacité  n'ait  pas 
toujours  été  proportionnel  à  l'augmentation  de  poids  du  corps  cepen- 
dant il  n'y  avait  jamais  eu  une  grande  amélioration  sans  un  notable 
engraissement.  N.  Gueneau  de  Mussy  a  fait  les  mêmes  observations; 
il  a  vu  des  malades  gagner  15  ou  20  livres  dans  l'espace  de  quel- 

(I)  Cotton,  On  con^umption. 
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ques  mois,  et  en  même  temps  que  la  nutrition  s'améliorait  ainsi,  il 
notait  le  plus  souvent  une  diminution  des  phénomènes  thora- 
ciques. 

Quelles  sont  les  formes  de  phtisie  auxquelles  convient  l'huile  de 
foie  de  morue?  C'est  là  une  question  qui  n'est  pas  également  résolue 
par  tous  les  observateurs.  Nous  estimons  qu'elle  est  surtout  avan- 
tageuse dans  les  premières  périodes  de  la  maladie  alors  qu'il  n'existe 
pas  de  diarrhée  et  que  la  fièvre  est  nulle  ou  peu  accusée.  Dans  ces 
conditions  elle  procure  des  résultats  que  l'on  n'obtient  généralement 
pas  dans  les  formes  fébriles.  Ces  formes,  en  effet,  sont  le  plus  souvent 
accompagnés  d'une  anorexie  persistante.  En  pareil  cas  l'ingestion 
d'un  corps  gras  répugnant  et  mal  toléré  par  l'estomac  peut  devenir 
plus  nuisible  qu'utile. 

Différents  essais  ont  été  faits  pour  remplacer  les  huiles  de  poisson 
par  d'autres  substances  grasses,  telles  que  le  beurre,  la  crème  de 
lait,  le  cacao,  le  chocolat,  le  blanc  de  baleine,  l'huile  d'olives, 
l'huile  d'amandes  douces,  l'huile  de  chènevis,  la  glycérine. 

Glj/cérine.  —  C'est  un  médecin  de  la  Nouvelle-Orléans,  le  D''  Graw^- 
court,  qui  a  signalé  le  premier  l'utilité  de  la  glycérine  en  tant  que 
succédané  de  l'huile  de  foie  de  morue.  Comme  Jaccoud,  Ferrand  et 
Tisné,  Semmola  et  beaucoup  d'autres,  nous  avons  fait  fréquemment 
usage  de  cette  substance  et  nous  croyons  qu'elle  est  appelée  à  rendre 
de  grands  services  dans  le  traitement  de  la  phtisie.  On  s'est  demande 
si  la  glycérine  agissait  en  stimulant  les  fonctions  digestives  et  à  titre 
de  bon  dissolvant  de  la  pepsine,  ou  bien  en  exerçant  une  influence 
directe  sur  le  processus  nutritif,  ou  encore  comme  médicament  d'é- 
pargne en  diminuant  les  mutations  organiques  ainsi  que  le  prouve 
l'abaissement  du  chiffre  de  l'urée  ;  ce  qu'il  y  a  de  certain,  ce  que 
tous  les  expérimentateurs  ont  constaté,  c'est  que  sous  son  influence 
l'amaigrissement  s'arrête,  le  poids  du  corps  augmente,  en  même 
temps  qu'on  observe  une  amélioration  notable  dans  l'état  des  fonc- 
tions de  l'estomac  et  de  l'intestin. 

La  glycérine  de  bonne  qualité,  neutre  aux  réactifs,  s'administre  à  la 
dose  de  deux  ou  trois  grandes  cuillerées  par  jour  au  moment  des  repas 
ou  dans  l'intervalle  des  repas  soit  pure,  soit,  mieux,  comme  le  conseille 
Jaccoud,  additionnée  d'une  ou  deux  cuillerées  à  café  de  rhum  ou 
d'eau-de-vie  et  d'une  goutte  d'essence  de  menthe.  Nous  la  prescri- 
vons ordinairement  dans  un  demi-verre  d'eau  sucrée,  à  laquelle  nous 
ajoutons  une  petite  quantité  d'eau-de-vie.  La  glycérine  est  généra- 
lement acceptée  avec  plaisir  et  facilement  supportée  par  les  malades 
même  dans  la  saison  chaude  de  l'année,  pendant  laquelle,  nous  l'avons 
dit  plus  haut,  l'huile  de  foie  de  morue  est  ordinairement  prise  avec 
répugnance  et  mal  digérée.  C'est  là  une  condition  avantageuse  qui 
Phtisie  pul.m.,  2'^  édit.  44 
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permet  de  continuer  ne  les  variant  l'usage  des  substances  grasses  si 
utiles  dans  le  traitement  de  la  phtisie. 

Pour  n'avoir  plus  à  revenir  sur  la  question  du  régime,  nous  dirons 
quelques  mots  des  boissons  qui  conviennent  le  mieux  aux  phtisi- 
ques. Les  boissons  médicamenteuses  ou  tisanes,  surtout  les  tisanes 
émollientes  ne  sont  indiquées  que  dans  le  cas  d'irritation  bronchique 
fébrile,  et  encore  ne  devront-elles  être  administrées  que  par  petites 
gorgées  à  la  fois.  Prises  à  haute  dose,  comme  cela  se  pratique  encore 
trop  souvent,  elles  ont  le  grave  inconvénient  de  débiliter  l'estomac, 
qui,  au  contraire,  a  le  plus  grand  besoin  de  toniques  et  de  forti- 
fiants. Les  boissons  qui  trouvent  le  plus  souvent  leur  indication 
quand  il  s'agit  de  réveiller  l'appétit  et  de  stimuler  la  fonction  diges- 
tive  sont  la  macération  froide  de  quinquina,  de  quassia,  les  infusions 
des  innombrables  plantes  qui  contiennent  des  principes  amers  et 
aromatiques,  auxquelles  on  peut  associer  les  extraits,  les  sucs  de  ces 
mêmes  substances,  en  particulier  le  suc  de  cresson,  si  populaire 
dans  le  traitement  de  la  phtisie.  La  bière  et  le  vin,  surtout  le  vin 
de  Bordeaux,  sont  les  meilleures  boissons  alimentaires.  Quelquefois 
cependant  le  vin  est  mal  supporté;  il  amène  des  aigreurs  et  est 
rejeté  par  le  vomissement.  Dans  ce  cas  on  se  trouve  bien  de  l'em- 
ployer en  lavement  à  la  dose  de  100  à  200  grammes  coupé  avec  de 
l'eau  ou  du  bouillon.  Aran  (1)  insistait  d'une  manière  toute  spéciale 
sur  l'efficacité  quelquefois  surprenante  des  lavements  vineux  pour 
stimuler  l'organisme  et  arrêter  la  diarrhée  non  seulement  dans  la 
phtisie,  mais  encore  dans  la  plupart  des  affections  chroniques.  On 
pourra  d'ailleurs  remplacer  les  vins  rouges  pris  par  la  bouche  par 
les  vins  de  Zucco,  Xérès  ou  par  une  petite  quantité  d'alcool  étendu 
d'eau  sous  forme  de  grogs  au  rhum  ou  à  l'eau-de-vie.  L'emploi  de 
l'alcool  à  dose  modérée  a  une  valeur  inappréciable  dans  le  traitement 
de  la  phtisie.  C'est  un  puissant  moyen  d'épargne  (Sée)  qui  retarde 
l'usure  de  nos  tissus  et  abaisse  la  température  du  corps.  Quelques 
médecins  attribuent  en  outre  à  Tusage  quotidien  de  l'alcool,  à  la 
dose  de  30  à  40  grammes  par  jour,  des  propriétés  spéciales,  celle,  par 
exemple,  de  favoriser  les  formations  scléreuses  des  lésions  tubercu- 
leuses (Jaccoud). 

Aération. 

Nous  avons  insisté,  en  parlant  des  causes  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire, sur  les  inconvénients,  les  dangers  d'une  aération  insuffisante, 

(1)  Aran,  De  L'emploi  des  lavements  de  vin,  en  particulier  dans  le  traitement  de 
la  chlorose,  iicla  dyspepsie,  de  lapfii.isie  pulmonaire  et  de  la  convalescence  des  ma- 
ladies graves  [Bull,  de  thérap.,  1855). 
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de  Vinmiition  respiratoire,  pour  nous  servir  de  l'heureuse  expres- 
sion de  Peter.  La  conséquence  qui  résulte  de  ces  données  écologi- 
ques, c'est  qu'il  faut  au  phtisique  l'air,  la  lumière,  le  soleil,  une  habi- 
tation bien  exposée  au  midi,  des  chambres  suffisamment  spacieuses, 
des  promenades  fréquentes.  Malheureusement  pendant  l'hiver  sur- 
tout, dans  les  grandes  villes  oti  règne,  en  permanence,  ce  que  l'on 
a  appelé  malaria  iirbana,  cachexie  urbaine,  les  conditions  d'une 
bonne  hygiène  sont  trop  souvent  irréalisables,  et  c'est  à  rechercher 
un  climat  meilleur  que  doivent  tendre  tous  les  efforts  du  médecin. 

Or  le  meilleur  climat  pour  le  phtisique  sera  celui  qui  lui  permettra 
davantage  la  vie  au  dehors  et  qui  fournira  plus  abondamment  à  ses 
poumons  l'air  respirable,  le  pabulum  vitse.  Le  climat,  on  l'a  dit,  n'est 
pas  seulement  le  chaud  et  le  froid,  c'est  un  être  collectif  qui  se 
compose  de  température,  lumière,  électricité,  sécheresse,  humidité, 
mouvements  de  l'air,  nature  deslieux,  productions  du  sol,  situation 
de  terrain  et  de  culture  ;  c'est  d'une  manière  plus  concise  l'ensemble 
des  influences  exercées  par  l'air,  le  sol  et  l'eau  d'une  contrée  sur  la 
vie  des  êtres  organisés  (1). 

Cette  question  du  déplacement  des  malades  et  des  refuges  climaté- 
riques  pendant  la  saison  d'hiver  est  certes  une  des  plus  importantes 
que  les  médecins  aient  journellement  à  résoudre.  Partisans  convain- 
cus de  l'utilité  de  ce  puissant  moyen  dans  la  prophylaxie  et  la  curation 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  nous  avons  de  la  peine  à  comprendre 
l'opposition  qu'il  a  rencontrée  et  qu'il  rencontre  encore  de  la  part 
de  quelques  praticiens  recommandables.  Sans  doute  ce  n'est  pas  un 
spécifique  ;  sans  doute  aussi  le  moyen  ne  doit  pas  être  conseillé, 
comme  cela  se  fait  trop  souvent,  aux  phtisiques  arrivés  aux  dernières 
périodes  de  la  maladie  ou  affectés  de  formes  aiguës  ;  mais  au  début 
et  dans  les  phases  apyrétiques,  nous  ne  connaissons  pas  un  agent  de 
l'hygiène  ou  de  la  matière  médicale  qui  soit  plus  efficace,  d'une  part 
en  permettant  un  exercice  régulier  au  grand  air,  exercice  qui  entre- 
tient l'appétit  et  favorise  le  travail  nutritif,  d'autre  part  en  sous- 
trayant les  malades  au  froid  humide  de  nos  contrées  et  aux  brusques 
variations  de  température.  C'est  un  bien  mauvais  argument  que 
celui  qui  consiste  à  dire  que  la  phtisie  étant  observée  dans  tous  cli- 
mats, il  n'y  a  pas  davantage  à  en  choisir  un  plutôt  que  l'autre. 
Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  les  causes  de  la  phtisie  sont  nombreuses 
et  variées.  Or,  sous  quelque  latitude  que  vive  l'homme,  si  son  ali- 
mentation est  mauvaise  et  insuffisante,  son  habitation  humide  et 
mal  aérée,  si  son  travail  est  pénible  et  exige  la  continuité  de  la  po- 
sition sédentaire,  si  aux  fatigues  physiques  viennent  s'ajouter  quel- 

(I)  Herman  Weber,  Climatoihérapie,  traduit  de  l'allemand  par  les  D^s  Doyou  et 
Spiliraanu,  1886. 
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ques  peines  morales,  celui-là  assurément  peut  devenir  phtisique,  et 
il  n'y  a  pas  de  conditions  atmosphériques  qui  aient  le  pouvoir  de 
l'en  préserver  absolument  sur  quelque  point  du  globe  qu'il  aille  se  fixer. 

Ce  n'est  pas  assez  de  recommander  aux  malades  le  séjour  dans  le 
Midi  pendant  la  mauvaise  saison  de  nos  climats;  il  y  a  sous  ce  rap- 
port un  choix  affaire  entre  les  diverses  localités,  comme  il  y  a  un 
choix  à  faire  entre  les  eaux  minérales.  Il  y  a  telles  villes  du  Midi  de 
la  France  et  de  l'Italie  qui  au  point  de  vue  de  la  température  con- 
viendraient parfaitement  à  un  phtisique,  mais  dont  le  séjour  serait 
défavorable  à  cause  des  vents  qui  y  régnent  et  dès  vicissitudes 
atmosphériques  qu'on  y  subit.  Naples  nous  paraît  de  ce  nombre. 
C'est  pour  la  même  raison  qu'o-n  ne  conseillera  pas  l'émigration 
vers  les  pays  intertropicaux  soumis  comme  on  sait  à  de  fortes  varia- 
tions de  température,  d'autant  plus  que  l'extrême  chaleur  a  déjà  ce 
résultat  fâcheux  d'amener  l'inappétence  et  d'augmenter  les  trans- 
pirations, double  cause  d'affaiblissement  pour  les  malheureux  phti- 
siques. 

Ce  qu'il  faut  en  définitive  rechercher  dans  le  choix  d'une  station 
d'hiver,  c'est  une  température  égale  et  douce,  dans  un  pays  autant 
que  possible  à  l'abri  des  brusques  changements  atmosphériques,  des 
brouillards,  de  l'humidité,  de  la  pluie,  de  la  poussière,  surtout  des 
vents  froids,  qui  permette  au  malade  de  pouvoir  renouveler  cons- 
tamment l'air  de  l'habitation  et  de  vivre  au  dehors  pendant  plusieurs 
heures  de  la  journée.  Ces  conditions  avantageuses  se  rencontrent  dans 
beaucoup  de  contrées.  La  France  sous  ce  rapport  est  véritablement 
privilégiée. 

Elle  possède  dans  sa  partie  méridionale,  surtout  le  long  du  littoral 
méditerranéen,  un  assez  grand  nombre  de  stations  où  les  phtisiques 
peuvent  trouver  pendant  l'hiver  un  refuge  aussi  agréable  qu'utile. 
Parmi  les  principales  nous  citerons  Menton  Cannes,  Nice,  Hyères, 
Amélie-les-Bains,  leVernet,  Pau,  Dax,  Arcachon,  Alger,  Ajaccio,  etc. 
Dans  les  stations  étrangères  nous  mentionnerons  San-Ilemo,  Bordi- 
ghiera,  Pise,  Rome,  Venise,  Palerme,  Malaga,  Palma,  Corfou,  Pal- 
lanza,  Meran,  Montreux,  le  Caire,  Madère,  etc. 

Il  serait,  on  le  comprend,  difficile  de  classer  ces  diverses  localités 
par  ordre  de  mérite.  Elles  se  recommandent  toutes  par  les  mêmes 
qualités  générales  et  aussi  par  quelques  qualités  spéciales  qui  peu- 
vent être  utilisées  par  le  médecin  dans  le  cas  particulier  pour  le- 
quel il  est  consulté.  Sans  admettre  les  divisions  beaucoup  trop  nom- 
breuses proposées  par  quelques  auteurs,  nous  croyons  qu'il  est  des 
stations  où  l'atmosphère  est  plus  calme,  l'air  plus  doux,  plus  mou, 
et  dont  les  propriétés  sédatives  conviennent  de  préférence  aux  indi- 
vidus qui  présentent  une  grande  susceptibilité  nerveuse  et  chez  les- 
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quels  la  phtisie  est  accompagnée  d'un  certain  degré  de  fièvre.  A  ces 
malades  Pau,  Arcachon,  Pise,  Venise,  Madère,  devront  être  conseillés; 
tandis  que  Menton,  Cannes,  Nice.  Hyères,  seront  plus  favorables  aux 
tempéraments  lymphatiques  et  aux  formes  apyrétiques  qui  suppor- 
tent mieux  et  réclament  un  air  tonique,  stimulant. 

Ce  n'est  pas  seulement  la  station  hivernale  que  doit  désigner  le 
médecin;  il  doit  encore  autant  que  possible  indiquer  le  quartier  qui 
convient  plus  spécialement  au  malade  qu'il  dirige  vers  le  Midi.  Il 
existe  en  effet,  surtout  au  point  de  vue  de  la  protection  contre  les 
vents  froids  et  de  l'excitation  causée  par  le  voisinage  de  la  mer,  des 
inégalités  quelquefois  très  marquées  qui  font  d'une  même  station 
comme  autant  de  stations  différentes  et  expliquent  jusqu'à  un  cer- 
tain point  les  jugements  contradictoires  portés  par  les  auteurs  sur 
une  même  localité.  Nice  en  fournit  un  exemple  remarquable.  Qui 
pourrait  comparer  les  quartiers  de  Carabacel,  de  Cimiès,  de  Branco- 
lar,  de  Gairaut  avec  les  quartiers  qui  sont  situés  sur  le  bord  ou  à 
proximité  de  la  mer,  les  Ponchettes,  la  promenade  des  Anglais,  la 
croix  de  Marbre  ou  encore  ceux  qui  longent  les  rives  du  Paillon?  Au- 
tant les  premiers  sont  bien  abrités  contre  les  vents  et  reçoivent  un 
air  calme  et  doux,  autant  dans  les  second  l'air  est  vif,  excitant,  agité 
par  les  vents  plus  ou  moins  violents  qui  viennent  du  nord-ouest, 
de  l'est,  du  sud-ouest  et  par  ceux  plus  froids  qui  descendent  du 
sommet  des  Alpes  dans  la  coulée  du  torrent.  C'est  cette  circonstance 
qui  fait  que  Nice,  malgré  l'éclat  de  son  soleil,  malgré  l'excellence  des 
parties  de  la  ville  adossées  aux  montagnes,  ne  devra  pas  être  con- 
seillé aux  malades  indociles  et  avides  de  plaisirs  qui  se  résignent 
difficilement  à  ne  pas  sortir  de  la  circonscription  qui  leur  aura  été 
assignée. 

Menton  et  Cannes  avec  les  mêmes  avantages  ne  présentent  pas 
tout  à  fait  les  mêmes  inconvénients,  ou  du  moins  ils  les  présentent 
à  un  plus  faible  degré.  La  température  y  est  plus  uniforme,  plus 
chaude,  surtout  à  Menton,  mieux  protégé  contre  les  vents  froids 
par  trois  chaînes  de  montagnes  superposées  et  rapprochées;  le  mis- 
tral s'y  fait  sentir' plus  rarement.  La  brise  de  mer  y  souffle  quelque- 
fois, il  est  vrai,  avec  assez  de  force,  mais  il  est  toujours  possible  de 
trouver  un  calme  relatif  de  l'atmosphère  à  quelques  pas  de  la  plage, 
à  Menton  dans  les  charmantes  vallées  de  Carrei,  de  Borrigo,  de  Borgio  ; 
à  Cannes,  dans  les  Vallergues  du  côté  ouest  et  surtout  à  l'est  dans  les 
quartiers  de  la  Californie  plus  chauds  et  mieux  abrités. 

Le  Cannet,  à  3  kilomètres  de  la  mer,  offre  un  refuge  plus  sûr  encore 
aux  phtisiques  qui  sont  sujets  aux  hémoptysies  et  qui  redoutent  l'ac- 
tion excitante  de  la  mer  en  même  que  temps  que  le  bruit  continu  des 
vagues. 
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Si  l'on  veut  s'éloigner  encore  un  peu  plus,  on  rencontre  à  cinq 
lieues  du  rivage  la  petite  ville  de  Grasse,  excellente  station  d'avenir, 
exempte  d'humidité  et  bien  garantie  contre  les  vents  du  Nord,  mais 
présentant  une  température  unpeu  moins  chaude  que  celle  de  Cannes, 
à  cause  de  la  proximité  des  hautes  montagnes,  souvent  neigeuses. 

A  ces  mêmes  malades  auxquels  ne  convient  pas  l'excitation  de 
l'air  marin,  on  conseillera  Hyères,  dans  un  site  magnifique,  la  station 
d'hiver  la  plus  méridionale  de  la  Provence.  La  température  y  est 
un  peu  plus  élevée  qu'à  Nice,  Cannes  et  Menton.  La  végétation  y  est 
remarquablement  belle  et  les  palmiers  y  atteignent  une  grande  hau- 
teur. Le  seul  inconvénient,  c'est  le  mistral  qui  y  souffle  avec  vio- 
lence, surtout  à  partir  de  février  et  principalement  dans  les  quartiers 
insuffisamment  protégés  au  nord-ouest  et  à  l'ouest.  Il  est  vrai  que 
sur  le  versant  sud  des  collines  opposées  à  Hyères  on  trouve  des  val- 
lons admirablement  situés  et  bien  défendus  contre  le  mistral,  en  par- 
ticulier le  vallon  deCostebelle  et  de  Saint-Pierre  des  Horts,  mais  ces 
vallons  perdent  une  partie  des  bénéfices  de  la  position  d'Hyères, 
étant  plus  rapprochés  de  la  mer. 

Amélie-les-Bains  et  le  Vernet  sont  encore  deux  stations  d'hiver 
qui,  quoique  un  peu  délaissées  aujourd'hui,  à  tort  selon  nous,  méri- 
tent une  mention  spéciale  non  seulement  à  cause  de  la  douceur  de 
leur  climat,  mais  encore  à  cause  des  sources  thermales  qui  y  sont 
abondantes  et  permettent  de  combiner,  avantage  exceptionnel,  un 
traitement  hygiénique  et  un  traitement  sulfureux.  Amélie-les-Bains 
nous  paraît  devoir  être  préféré  au  Vernet  ;  la  température  y  est  plus 
égale,  plus  chaude,  ce  qu'explique  la  différence  de  l'altitude 
(280  mètres  au  lieu  de  620  au-dessus  du  niveau  delà  mer).  .\x\mélie- 
les-Bains  le  soleil  se  montre  plus  longtemps;  l'atmosphère  est 
exempte  d'humidité  même  après  la  pluie,  l'air  y  est  sec  et  la  pro- 
menade possible.  La  vallée  est  très  étroite  et  n'est  ouverte  qu'au 
nord-est  et  au  sud-ouest.  Par  la  première  de  ces  ouvertures  pénètre 
le  vent  de  mer,  légèrement  humide;  par  la  seconde,  le  vent  d'Es- 
pagne chaud,  énervant.  Le  mont  Canigou  et  ses  contreforts  protègent 
Amélie-les-Bains  contre  les  vents  septentrionaux  ;  la  saison  d'hiver 
est  généralement  très  belle,  mais  le  printemps  est  souvent  troublé 
par  des  vents  violents  et  des  pluies  abondantes.  Le  climat  d'Amélie 
n'en  reste  pas  moins  un  très  bon  climat,  tonique  sans  être  excitant 
comme  celui  des  côtes  de  Provence  et  qui  forme  en  quelque  sorte  un 
séjour  de  transition  pour  arriver  aux  climats  de  montagne.  Ce  cli- 
mat convient  non  seulement  aux  phtisiques,  mais  encore  aux  rhu- 
matisants et  aux  natures  nerveuses  et  débilitées  qui  ont  besoin 
d'être  fortifiées  mais  que  l'air  marin  surexciterait  trop. 

Pau.  —  Ce  qui  distingue  le  climat  de  Pau,  de  l'aveu  de  tous  les 
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observateurs,  c'est  la  remarquable  tranquillité  de  son  atmosphère 
qui  compense  jusqu'à  un  certain  point  l'infériorité  relative  de  sa 
température.  Le  thermomètre  s'abaisse  assez  souvent  au-dessous  des 
chiflfres  de  9  à  10  degrés,  qui  représentent  la  température  hivernale 
moyenne  (des  24  heures,  non  de  la  journée  médicale)  des  stations 
que  nous  avons  précédemment  étudiées.  Mais  si  l'on  réfléchit  com- 
bien un  abaissement  de  température  est  facilement  supporté  quand 
il  ne  s'accompagne  pas  de  l'impression  pénible  du  vent,  on  com- 
prendra que  cette  ville,  devant  laquelle  se  déroule  un  magnifique 
panorama  et  qui  possède  des  ressources  intellectuelles  variées,  soit 
recherchée  par  les  malades,  surtout  par  les  malades  nerveux  et  fébri- 
citants  auxquels  convient  particulièrement  l'air  mou  et  sédatif  de 
cette  station. 

Dax.  —  Bien  des  malades  atteints  des  formes  éréthiques  de  la  tu- 
berculose pulmonaire  ont  décrit  le  bonheur  qu'ils  éprouvent  à  respi- 
rer l'air  de  Pau  lorsqu'ils  arrivent  des  stations  méditerranéennes. 
Cette  sensation  de  bien-être  et  d'apaisement  est  encore  beaucoup 
plus  prononcée  à  Dax  (1).  Dans  cette  station,  très  anciennement 
connue,  l'air  est  chaud  et  complètement  saturé  d'humidité.  La 
température  moyenne  est  de  8°  à  9".  Quant  à  la  journée  médicale, 
c'est-à-dire  de  11  heures  à  3  heures,  elle  est  rarement  au-dessous  de 
12°.  Cette  moyenne  thermométrique  qui  ne  s'observe  que  pour  la 
ville  même  de  Dax  et  pour  la  campagne,  dans  un  rayon  de  quelques 
kilomètres,  est  due  à  réchauffement  du  sol  et  de  l'atmosphère  par 
l'énorme  nappe  d'eau  chaude  qui  vient  se  faire  jour  à  cet  en- 
droit. 

On  comprend  que  la  respiration  constante  de  cet  air  chaud  et  hu- 
mide, sorte  de  cataplasme  interne  incessamment  renouvelé,  ait  une 
action  calmante  sur  les  inflammations  du  larynx  et  du  tissu  pulmo- 
naire et  que  certaines  formes  de  la  tuberculose  pulmonaire  en  soient 
favorablement  influencées  comme  elles  le  sont  dans  les  vaporarium 
et  les  salles  d'inhalation  de  certaines  stations  minérales.  Ajoutons 
que  Dax  possède  un  grand  nombre  de  sources  dont  quelques-unes 
sulfureuses  (sources  de  Gamarde,  de  Préchacq),  et  que  l'on  peut, 
comme  à  x\mélie-les-Bains,  combiner  un  traitement  sulfureux  avec  le 
traitement  hygiénique. 

Arcachon.  —  Situé  une  baie  presque  fermée,  Arcachon  n'est  dé- 
couvert qu'au  nord.  La  station  d'hiver  qui  nous  intéresse  particuliè- 
rement se  trouve  au  milieu  d'une  forêt  de  pins  maritimes  qui  y 
acquièrent  un  grand  développement  et  dont  les  émanations  rési- 
neuses sont  très  favorables  aux  malades  atteints  de  tuberculose.  Le 

(1)  Journal  humouristique  d'un  médeciji  phtisique,  par  le  D^  X. 
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sol  est  sablonneux;  saperméabilité  ne  permet  pas  à  l'eau  de  séjourner 
à  la  surface.  Une  heure  après  la  pluie  tous  les  sentiers  sont  prati- 
cables et  les  promenades  faciles.  Les  villas  sont  en  général  bien 
abritées.  Le  docteur  Hameau,  qui  a  fait  une  étude  remarquable  du 
climat  d'Arcachon  (1),  a  parfaitement  établi  que  ce  climat  est  sédatif 
du  système  nerveux,  et  que,  contraire  aux  tempéraments  lympha- 
tiques, torpides,  il  convient  aux  tuberculeux  chez  lesquels  prédomine 
l'éréthisme  nerveux.  Les  seuls  reproches  que  l'on  pourrait  adresser  à 
cette  station  c'est  de  ne  pas  avoir  pendant  l'hiver  une  température 
suffisamment  élevée;  c'est  aussi  que  pour  des  malades  déjà  si  dis- 
posés à  la  tristesse  l'horizon  est  trop  uniforme,  trop  monotone  et 
que  le  soleil  ne  pénètre  pas  assez  jusque  dans  l'intérieur  des  habita- 
tions, dont  l'installation  laisse  quelquefois  à  désirer.  Nous  croyons 
qu'Arcachon  est  un  excellent  refuge  pour  le  printemps  et  pour  l'au- 
tomne. Nous  croyons,  avec  le  docteur  Hameau,  que  les  malades  qui 
terminent  une  saison  thermale,  principalement  une  saison  d'eau 
sulfureuse  ou  bien  un  hivernage  des  bords  de  la  Méditerranée,  éprou- 
veront à  Arcachon  une  sensation  de  bien-être  et  de  détente  nerveuse, 
mais  que  pour  l'hiver  cette  station  ne  peut  entrer  en  parallèle  avec 
Pau,  Amélie-les-Bains  et  les  villes  du  littoral  méditerranéen,  au 
soleil  éclatant,  à  la  végétation  si  riche  et  si  variée. 

Alger.  —  Pour  terminer  ce  court  aperçu  des  stations  françaises 
les  plus  renommées  et  les  plus  fréquentées,  il  nous  reste  à  mention- 
ner Alger,  où  les  phtisiques  commencent  à  se  rendre  et  qui,  malgré 
d'assez  vives  critiques,  nous  paraît  appelé  à  un  brillant  avenir. 
Toutefois  la  distance  qui  sépare  notre  belle  colonie  africaine  de  la 
mère  patrie  et  la  nécessité  d'une  traversée  souvent  pénible  quoique 
courte,  pendant  l'hiver,  seront  toujours  deux  causes  qui  limiteront 
forcément  le  nombre  des  malades  émigrants.  Les  auteurs  ne  sont 
pas  d'ac.cord  sur  la  caractéristique  du  climat  d'Alger;  les  uns,  et 
c'est  le  plus  grand  nombre,  le  considèrent  comme  sec  et  tonique  ; 
quelques  autres  comme  mou  et  débilitant  ;  d'autres  enfin  en  font  un 
climat  mixte  qu'ils  placent  à  côté  de  celui  de  Menton.  Nous  nous  ran- 
gerions volontiers  à  cette  dernière  opinion. 

Le  climat  d'Alger  est  chaud  et  un  peu  plus  humide  que  celui  de 
Menton.  Les  pluies  y  sont  assez  abondantes.  Le  vent  nord-ouest  est 
lèvent  dominant;  le  sirocco  s'y  fait  aussi  sentir,  mais  il  est  tempéré 
par  les  collines  du  sud.  Du  reste  à  Alger,  comme  dans  beaucoup  de 
stations,  il  existe  de  grandes  inégalités  dans  les  différents  quartiers 
de  la  ville.  Autant  le  quartier  Saint-Eugène  est  mal  exposé,  mal  pro- 
tégé contre  les  vents,  autant  Mustapha  inférieur  et  surtout  Musta- 

(1)  Le  climat  d'Arcachon  et  le  sanatorium  (ville  d'hiver),  1887. 
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plia  supérieur,  dans  "une  situation  admirable,  sont  parfaitement  ga- 
rantis. Ce  n'est  guère  qu'à  cette  zone  suburbaine  que  doivent 
s'adresser  les  éloges  mérités  de  presque  tous  les  auteurs  qui  ont 
écrit  sur  le  climat  d'Alger. 

Ajaccio.  —  A  côté  d'Alger  signalons  Ajaccio,  dont  la  température 
annuelle  moyenne  est  de  17°,  celle  de  l'hiver  de  11°  à  12°.  Presque 
entièrement  abrité  contre  les  vents  froids,  exposé  surtout  aux  vents 
tièdes  et  dominants  du  sud-ouest,  Ajaccio,  de  l'avis  de  tous  ceux  qui 
l'ont  visité  pendant  l'hiver,  est  appelé  à  un  avenir  certain  quand 
l'installation  des  habitations  sera  plus  confortable  et  les  communi- 
cations avec  Marseille  encore  plus  faciles. 

Nous  ne  dirons  que  quelques  mots  des  principales  stations  hiver- 
nales situées  en  dehors  de  la  France.  Pour  de  plus  amples  détails 
nous  renvoyons  au  traité  de  Fonssagrives  et  surtout  à  l'ouvrage  si 
complet  d'Herman  Weber. 

Madère,  la  plus  célèbre  de  toutes,  jouit  dans  le  traitement  de  la 
phtisie  d'une  réputation  séculaire,  aujourd'hui  contestée.  La  tempé- 
rature moyenne  de  l'hiver  est  de  près  de  17°.  La  plus  basse  de  la 
nuit  est  de  9°.  —  L'humidité  atmosphérique  y  est  toujours  considé- 
rable; les  vents  n'y  sont  pas  rares  et  sont  souvent  très  violents.  Le 
climat  est  sédatif,  mais,  pour  bien  des  malades  trop  débilitant.  La 
toux  fatigante  et  quinteuse  s'apaise  d'une  manière  frappante,  surtout 
chez  les  sujets  à  constitution  éréthique.  —  Quand  souffle  le  leste, 
véritable  sirocco  venant  de  la  côte  ouest  d'Afrique,  les  malades  sont 
accablés  et  on  constate  alors  fréquemment  l'inappétence  et  la  diar- 
rhée. 

Après  Madère,  nous  citerons  Pise,  également  très  favorable  par  le 
calme  et  la  douceur  de  l'atmosphère  aux  tempéraments  nerveux  et 
irritables,  quoique  moins  abritée  et  moins  garantie  des  vents  qu'on 
ne  le  croit  généralement. 

Venise,  dont  le  séjour  est  éminemment  sédatif,  mais  par  cela  même 
amène  à  la  longue  une  sorte  d'enervement  et  prédispose  à  l'anémie. 
Cette  ville  occupait  autrefois  un  des  premiers  rangs  parmi  les  sta- 
tions climatériques  pour  les  affections  de  poitrine;  aujourd'hui  elle 
a  beaucoup  perdu  à  ce  point  de  vue  de  son  importance. 

Rome,  recherchée  par  sa  température  moyenne  hibernale  qui  est 
de  9°  à  10°,  et  par  la  pureté  de  son  ciel.  On  y  observe  d'assez  grandes 
oscillations  thermométriques;  le  vent  du  nord-ouest  {tramontane) 
est  parfois  très  violent  et  très  froid.  Le  climat  de  Rome  tient  en 
quelque  sorte  le  milieu  entre  les  climats  sédatifs  et  les  climats  stimu- 
lants de  la  Riviera,  Cannes,  Nice,  Menton,  San  Remo. 

San  Remo  offre  beaucoup  d'analogie  avec  Menton  et  est  devenu, 
comme  cette  dernière,  une  station  d'hiver  de  premier  ordre.  Ouvert 
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au  sud,  il  est  protégé  à  l'est  et  à  l'ouest  par  des  chaînes  de  montagnes 
qui  s'avancent  loin  dans  la  mer  et  au  nord  par  une  triple  rangée  de 
pics  d'une  hauteur  de  150  et  200  mètres,  jusqu'à  2300  mètres  (Her- 
man  Weber).  Toutefois,  la  protection  dans  la  baie  est  de  Menton  est 
encore  plus  complète.  La  température  moyenne  des  cinq  mois  les 
plus  froids  (de  novembre  à  mars)  est  de  11°, 3;  pour  le  mois  de  jan- 
vier elle  est  de  9°, 48.  —  Comme  à  Cannes  et  à  Menton,  les  vents  y 
soufflent  assez  fréquemment  et  leur  direction  varie  suivant  les  épo- 
ques et  les  mois  d'hiver. 

Palerme  est  un  des  séjours  les  plus  agréables  pendant  l'hiver  par 
son  site  admirable,  sa  splendide  végétation,  l'absence  de  brouillards, 
la  température  élevée.  Mais  les  abris  ne  sont  pas  suffisants,  pour  les 
véritables  malades,  contre  les  vents  violents  et  presque  froids.  On 
lui  préférera  Aci-Reale,  à  la  fois  station  climatérique  et  ville  d'eau 
dans  une  situation  délicieuse  entre  Catane  et  Messine,  un  des  cli- 
mats les  plus  favorisés  de  la  Sicile. 

Malaga  est  considéré  par  beaucoup  de  médecins  comme  le  lieu  le 
plus  doux  de  l'Europe  et  l'endroit  le  plus  favorable  de  l'Espagne.  La 
ville  est  située  sur  un  terrain  sablonneux  gagné  sur  la  mer  et  pro- 
tégé par  un  demi-cercle  de  hautes  montagnes  contre  les  vents  du 
nord  et  dn  nord-ouest;  la  moyenne  de  la  température  d'hiver  est  de 
13°.  Les  variations  journalières  sont  très  peu  accusées;  les  pluies 
sont  rares  et  l'air  est  sec. 

Le  Caire  et  ses  environs  représentent  le  type  général  des  climats 
secs  et  chauds.  Si  ces  climats  ont  le  grand  avantage  de  permettre 
aux  malades  de  séjourner  presque  continuellement  à  l'air  libre,  ils 
ont  par  contre  le  grave  inconvénient  d'être  trop  excitants  pour 
beaucoup  de  phtisiques  nerveux  et  irritables,  surtout  pour  ceux 
qui  présentent  la  forme  éréthique  de  la  tuberculose. —  Les  voyages 
sur  le  Nil,  souvent  recommandés,  nous  paraissent  plus  nuisibles 
qu'utiles,  tant  à  cause  de  la  nourriture  mauvaise  et  insuffisante  qu'à 
cause  des  refroidissements  bien  difficiles  à  éviter  sur  le  bateau  par 
suite  de  l'abaissement  de  la  température  pendant  la  nuit. 

Quelle  que  soit  la  station  choisie,  et  nous  avons  surtout  en  vue 
les  stations  françaises,  il  est  un  certain  nombre  de  précautions  qui 
doivent  être  observées  avec  la  plus  scrupuleuse  attention.  A  ces  con- 
ditions seules  le  malade  pourra  retirer  un  bénéfice  réel  d'un  chan- 
gement de  climat.  Ce  qu'il  importe,  c'est  d'éviter  les  variations  brus- 
ques de  température,  les  refroidissements,  les  fatigues,  tout  en  uti- 
lisant le  plus  possible  les  occasions  favorables  de  promenades,  qui 
doivent  être  graduées  et  réglées  suivant  l'état  des  forces.  Pour  cela 
il  est  nécessaire  d'être  toujours  rentré  avant  le  coucher  du  soleil,  à 
cause  de  l'abaissement  subit  de  température  qui  se  produit  à  ce  mo- 
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ment  de  la  journée,  et  de  ne  pas  quitter  la  chambre  avant  10  ou 
11  heures  du  matin.  Toutefois,  sur  le  littoral  méditerranéen,  les  sor- 
ties peuvent  avoir  lieu  un  peu  plus  tôt,  même  sur  la  plage,  à  l'heure 
où  s'établit  l'équilibre  entre  l'air  de  la  mer  et  celui  de  la  côte. 

Dans  les  jours  froids,  on  choisira  de  préférence  le  milieu  de  la 
journée,  de  midi  à  3  heures,  qui  présente  la  température  maximum. 
Les  promenades  du  soir  doivent  être  sévèrement  interdites,  c'est  dire 
qu'il  est  prudent  de  s'abstenir  de  toute  réunion,  de  tout  plaisir  qui 
nécessite  les  sorties  en  dehors  des  heures  précédemment  indiquées. 
A  ce  point  de  vue,  les  séductions  souvent  irrésistibles  de  la  ville  de 
Nice  ont  leur  danger,  et  la  vie  calme,  quoique  un  peu  monotone,  de 
Menton,  Cannes,  Hyères,  doit  être  préférée  pour  les  véritables  ma- 
lades. 

Le  moment  du  départ  et  l'époque  du  retour  sont  deux  points  très 
importants  à  fixer.  En  général,  les  phtisiques  partent  trop  tard  et 
reviennent  trop  tôt.  Ils  doivent  quitter  notre  pays  dans  les  derniers 
jours  du  mois  d'octobre  et  ne  rentrer  qu'à  la  fin  de  mai.  Il  est  vrai 
que  les  mois  de  mars  et  d'avril  sont  beaucoup  moins  sûrs  que  les 
mois  d'hiver  proprement  dits.  C'est  l'époque  des  pluies,  du  vent  et 
des  brusques  variations  de  température,  mais  néanmoins  aucune 
comparaison  ne  saurait  être  établie  entre  le  printemps  de  ces  sta- 
tions et  celui  de  nos  contrées.  L'œil  est  charmé  par  une  splendide  et 
riche  végétation,  et  si  la  promenade  à  certains  jours  est  impossible, 
la  lumière  et  le  soleil  pénètrent  dans  l'intérieur  des  habitations  ap- 
portant la  chaleur  et  un  peu  de  gaieté  aux  pauvres  phtisiques  don 
le  moral  est  profondément  déprimé. 

Dans  l'étude  qui  précède,  nous  nous  sommes  surtout  occupés  des 
stations  hivernales  qui  doivent  une  légitime  célébrité  à  des  condi- 
tions topographiques  véritablement  exceptionnelles;  mais  malheu- 
seusement  un  déplacement  aussi  lointain  et  aussi  dispendieux  n'est 
guère  permis  qu'aux  classes  aisées.  La  plus  grande  partie  des  phti- 
siques est  dans  l'impossibilité  absolue  de  recourir  à  ce  mode  de  trai- 
tement. Ce  qu'il  faudrait  donc,  ce  serait  de  chercher  dans  chaque 
pays  un  certain  nombre  de  refuges  où  résideraient  pendant  l'hiver 
les  malades  qui  ne  peuvent  entreprendre  un  long  et  onéreux  voyage. 
La  France  possède,  nous  n'en  doutons  pas,  une  multitude  de  petites 
localités  bien  défendues  contre  les  vents  froids  et  où  la  température, 
sans  égaler  celle  du  Midi,  n'éprouve  pas  un  abaissement  comparable 
à  celui  des  localités  voisines,  moins  bien  protégées.  La  Touraine  et 
l'Anjou  sont  remarquables  sous  ce  rapport.  Mais  chaque  départe- 
ment renferme  sans  doute  quelques-uns  de  ces  abris.  Fonssagrives 
signale  auprès  de  Cherbourg,  où  l'hiver  est  rigoureux,  une  petite 
vallée,  la  vallée  de  Quincampoix,  qui  est  protégée  contre  les  vents  et 


700  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

dont  la  température  moyenne  présente  une  élévation  de  plusieurs 
degrés.  La  côte  nord-ouest  de  la  France,  et  principalement  les  dé- 
partements du  Finistère,  possèdent  quelques  localités  influencées 
favorablement,  comme  la  côte  sud-ouest  de  l'Angleterre,  par  l'océan 
Atlantique  et  le  Gulf-Stream.  On  sait  que  beaucoup  de  localités  de  la 
côte  occidentale  de  la  Grande-Bretagne,  tels  que  Torquay,  Bourne- 
mouth,  Hastings,  Saint-Léonard-sur-Mer,  Ventnor  dans  l'île  de 
Wight,  etc.,  jouissent  d'un  climat  très  tempéré  et  sont,  avec  raison, 
recherchées  par  les  Anglais.  Dans  plusieurs  d'entre  elles,  on  a  créé 
des  sanatoria  pour  le  traitement  des  maladies  de  poitrine,  et  il  esta 
désirer  que  cet  exemple  soit  suivi  en  France. 

Dans  les  circonstances  où  tout  déplacement  serait  jugé  impossible, 
on  a  proposé  de  soumettre  les  phtisiques  à  une  température  douce 
et  uniforme,  en  les  confinant  pendant  les  mois  d'hiver  dans  un  ap- 
partement convenablement  et  également  chauffé.  Mais,  à  côté  de 
l'avantage  d'être  efficacement  protégés  contre  les  brusques  variations 
de  l'atmosphère,  il  y  a  pour  les  malades  ce  grave  inconvénient  de 
s'étioler  comme  la  fleur  dans  la  serre,  par  le  manque  d'air  vif  et  pur, 
par  l'oxygénation  insuffisante  du  sang.  Quoique  Trousseau  ait  cité 
des  cas  où  cette  réclusion,  observée  avec  une  grande  rigueur,  avait 
été  très  efficace,  nous  croyons  que  les  promenades  au  grand  air  et 
au  soleil  vivifiant,  dans  les  jours  favorables,  doivent  encore  être 
préférées  dans  l'intérêt  du  maintien  de  l'appétit  et  d'une  bonne  nu- 
trition. 

Deux  questions  importantes  nous  restent  à  examiner  :  Vinfliience 
de  Vatmosijlière  marine  et  Vinfluence  de  Valtitude. 

La  première  question  est  loin  d'être  résolue  dans  le  même  sens 
par  tous  les  observateurs.  On  sait  que  Laënnec  après  Pline,  Arétée, 
Celse,  Boerhave,  Gilchrist,  etc.,  avaient  une  confiance  absolue  dans 
l'air  de  mer  comme  moyen  de  guérir  la  phtisie  ou  d'en  ralentir  la 
marche,  et  d'un  autre  côté  on  n'ignore  pas  que  J.  Rochard,  dans  un 
mémoire  couronné  par  l'Académie  de  médecine  (1),  s'est  prononcé 
contre  la  navigation  dans  le  traitement  de  la  maladie.  Il  y  a,  sous  ce 
rapport,  une  distinction  à  faire,  distinction  de  la  plus  haute  impor- 
tance et  qui  est,  du  reste,  implicitement  contenue  dans  le  mémoire 
de  notre  savant  confrère  :  c'est  la  distinction  entre  le  tubercu- 
leux qui  exerce  la  profession  de  marin  sur  un  navire  de  l'Etat  et  le 
passager  qui  peut  se  procurer  tout  le  bien-être  nécessaire  sur  un 
bâtiment  confortablement  disposé.  Dans  le  premier  cas,  comme  l'a 
parfaitement  signalé  l'auteur  si  compétent  de  V Hygiène  navale, 
Fonssagrives,  «  les  veilles  commandées  parles  quarts  de  nuit,  l'exi- 

(1)  .1.  Rochard,  Mémoires  de  L'Académie  de  médecine,  185G,  t.  XX. 
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guïté  des  chambres  dans  lesquelles  les  marins  passent  une  partie  de 
leur  vie,  les  changements  incessants  de  température  qu'ils  subissent 
dans  les  transitions  de  l'intérieur  du  navire,  à  l'atmosphère  libre  du 
pont,  sont  autant  de  dangers  qui  passent  au  crible  les  poumons 
suspects  ».  11  ne  saurait  y  avoir  de  doute  sur  ce  point.  La  naviga- 
tion dans  ces  conditions  place  le  tuberculeux  dans  une  situation  des 
plus  défavorables  que  ne  sauraient  compenser  la  pureté  et  jusqu'à  un 
certain  point  l'égalité,  loin  des  côtes,  de  l'atmosphère  marine.  11  n'en 
est  plus  de  même  quand  il  s'agit  d'un  passager  qui  n'a  d'autre  souci 
à  bord  que  le  soin  de  sa  santé.  Les  conditions  sont  tout  autres.  Ici 
encore  cependant  une  distinction  importante  doit  être  établie,  sui- 
vant que  le  navire  traverse  rapidement  des  latitudes  très  différentes 
ou  bien  qu'il  séjourne  dans  des  parages  où  la  chaleur  est  tempérée 
et  où  l'atmosphère  n'est  pas  exposée  à  subir,  comme  dans  le  premier 
cas,  de  grandes  et  brusques  variations.  Maintenant  que  la  vapeur 
rapproche  les  distances,  un  bâtiment  peut  en  quelques  jours  passer, 
au  grand  détriment  des  poitrines  délicates,  d'une  chaleur  de  25  à 
30  degrés  à  un  froid  de  plusieurs  degrés  au-dessous  de  zéro. 

Les  seules  conditions  donc  véritablement  avantageuses  sont  celles 
dans  lesquelles  la  température  se  maintient  douce  et  uniforme.  En 
pareil  cas,  l'air  marin  nous  paraît  avoir  une  utilité  incontestable. 
L'un  de  nous  a  donné  des  soins  à  un  jeune  officier  de  marine  atteint 
d'une  tuberculose  pulmonaire  manifeste  et  déjà  avancée  (hémopty- 
sies  fréquentes  et  abondantes,  toux  continuelle,  dépérissement,  fièvre 
hectique,  matité,  râles  sous-crépitants  humides,  indices  de  ramol- 
lissement dans  la  moitié  supérieure  du  poumon  gauche,  etc.).  A  plu- 
sieurs reprises  ce  jeune  homme,  doué  d'une  énergie  peu  commune, 
avait  été  obligé  de  quitter  sa  rude  profession  pour  passer  l'hiver  à 
Menton  et  se  rendre  l'été  aux  Eaux-Bonnes,  et  chaque  fois,  par  ce 
double  traitement  continué  avec  persévérance,  il  avait  obtenu  une 
amélioration  qui  l'avait  mis  à  même  de  reprendre  pour  quelque 
temps  son  service  à  bord.  Mais  l'amélioration,  nous  affîrmait-il,  n'é- 
tait devenue  guérison  définitive  et  ne  s'était  maintenue  telle  qu'à 
partir  du  moment  où  il  avait  été  chargé  du  commandement  d'un 
petit  bâtiment  qui  avait  pour  unique  mission  de  croiser  dans  le 
golfe  de  Nice  pendant  les  belles  heures  de  la  journée. 

Nous  venons  de  voir  dans  quelles  conditions  spéciales  une  atmo- 
sphère marine  pouvait  être  utile  aux  phtisiques.  Hâtons-nous  d'ajou- 
ter qu'en  Angleterre  les  médecins  accordent  une  importance  beau- 
coup plus  grande  à  la  navigation  en  pleine  mer  envisagée  comme 
agent  thérapeutique.  Presque  tous  affirment  que  la  tuberculose  pul- 
monaire est  très  rare  chez  les  marins  de  leur  pays,  et  pour  eux  un 
voyage  sur  mer  pendant  plusieurs   mois  consécutifs,   suivant   une 
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route  déterminée,  ordinairement  de  l'Angleterre  en  Australie  par  le 
cap  de  Bonne-Espérauce,  présente  des  avantages  réels  dans  le  trai- 
tement de  cette  maladie.  —  On  trouvera  sur  ce  point  des  détails  très 
circonstanciés  dans  l'ouvrage  du  D''  Wilson  (1),  dans  une  série  d'ar- 
ticles du  D""  Faber,  publiés  dans  le  Piacitionner  (2),  et  dans  un- 
notice  très  intéressante  de  notre  distingué  et  regretté  confrère 
Thaon  (3),  qui  en  donne  un  résumé,  en  même  temps  que  ses  impres- 
sions personnelles  recueillies  pendant  une  visite  récente  en  Australie. 
Le  voyage  que  conseillent  les  médecins  anglais  s'accomplit  par 
voilier  en  moins  de  trois  mois.  Le  départ  a  lieu  à  la  fin  de  septembre. 
Une  fois  le  cap  Finistère  et  l'île  de  Madère  perdus  de  vue,  il  est  rare 
que  les  passagers  découvrent  la  terre  avant  que  l'on  aperçoive  le 
cap  Otway,  à  60  milles  de  Melbourne.  Arrivés  en  Australie,  les 
malades  trouvent  une  série  de  stations  très  saines,  douées  d'une 
température  moyenne  peu  élevée,  d'une  atmosphère  relativement 
sèche  et  pourvues  de  ressources  de  toutes  sortes,  toutes  conditions 
propres  à  relever  le  moral  des  voyageurs  un  peu  abattu  par  une 
longue  navigation.  La  ligne  des  steamers  de  la  Nouvelle-Zélande  ac- 
complit la  traversée  dans  un  temps  plus  court  que  les  voiliers.  Le 
voyage  par  ces  navires  ne  dépasse  guère  quarante  à  quarante-cinq 
jours.  —  x\près  un  mois  ou  six  semaines  de  repos,  le  valétudinaire 
reprend  sa  route  vers  l'Europe.  S'il  retourne  par  voilier,  il  atteindra 
l'Angleterre  après  un  trajet  de  quatre  mois,  et  il  entrera  dans  la 
Tamise  vers  le  15  juin  au  moment  où  le  climat  de  son  pays  n'offre 
plus  pour  lui  de  dangers.  S'il  revient  par  steamer,  il  pourra  prolon- 
ger son  séjour  de  deux  mois  en  Australie  pour  n'atteindre  l'Angle- 
terre qu'au  retour  de  la  belle  saison.  Malgré  le  grand  confort  et  la 
vitesse  de  ces  steamers,  Thaon  pense  que  les  voiliers  doivent  leur 
être  préférés,  à  cause  de  l'absence  du  bruit  de  la  machine  à  vapeur 
et  de  rhélice,  de  l'absence  de  fumée  et  de  ces  odeurs  grasses  et  nau- 
séabondes si  pénibles  pour  des  malades,  à  cause  surtout  de  la  marche 
plus  lente  du  bateau,  qui  prépare  le  corps  à  tous  les  changements  de 
climat  qui  se  suivent  sur  un  long  trajet,  lenteur  qui  a,  par  contre,  le 
désavantage  de  maintenir  le  navire  trop  longtemps  dans  les  régions 
dangereuses  de  la  zone  torride.  Cet  inconvénient  pourrait  être  atté- 
nué si,  comme  le  réclament  tous  les  médecins  qui  ont  fait  le  trajet 
avec  des  malades  vers  l'Australie,  le  voilier  était  armé  d'une  ma- 
chine à  vapeur  de  force  moyenne  qui  l'aiderait  à  sortir  en  quelques 
jours  de  ce  milieu  énervant. 

(1)  William  Wilson,   The  Océan  as  a  health  ressort. 

\X]  Faber,  On  Hie  influence  of  sea-voyagps  on   the  Jiuman  body,  and  their  value 
in  the  treatrnent  of  con-^umption  {The  jiraditionner,  187G). 
(3)  Thaon,  Les  voyages  en  mer  et  les  poitrinaires,  1884. 
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Les  principaux  éléments  de  l'atmosphère  marine  consistent  dans 
l'humidité  et  la  pureté.  L'air  est  saturé  d'humidité,  mais  cette  humi- 
dité, qui  serait  funeste  sur  la  côte,  qui  provoquerait  des  bronchites 
et  des  my algies,  ne  paraît  exercer  sur  mer  aucun  effet  malfaisant  et 
tendrait  plutôt  à  fortifier  l'organisme. 

L'air  marin  est  d'une  pureté  remarquable.  Avant  les  travaux  bac- 
tériologiques, tous  les  auteurs  rapportaient  à  cette  condition  de  l'air 
les  effets  avantageux  de  la  navigation.  Les  recherches  de  Moreau, 
capitaine  à  bord  du  steamer  la  Gironde,  en  route  de  Bordeaux  à  Rio- 
Janeiro,  recherches  entreprises  par  un  savant  qui  s'était  exercé  à  ce 
genre  d'analyses  dans  le  laboratoire  de  Miquel,  ont  montré  qu'à  100 
ou  200  kilomètres  de  la  côte,  la  proportion  des  germes  n'est  plus 
que  de  530,  tandis  qu'elle  atteint  1,400  dans  le  laboratoire  de  Mont- 
souris. 

Si  maintenant  nous  étudions  les  résultats  thérapeutiques  obtenus 
chez  les  phtisiques  par  les  voyages  en  mer,  nous  trouvons  une  pre- 
mière statistique  du  D""  Théodore  Williams  portant  sur  18  cas 
soumis  au  traitement  maritime.  De  ce  nombre,  16  ont  été  améliorés, 
1  est  resté  stationnaire  et  1  s'est  aggravé.  Le  D"  Wilson  a  eu  l'occa- 
sion de  traiter  38  phtisiques  pendant  ses  voyages;  les  malades  n'a- 
vaient pas  été  choisis;  quelques-uns  s'étaient  embarqués  sans  l'avis 
des  médecins,  et  néanmoins  les  résultats  ont  été  des  plus  satisfaisants. 
Sur  ces  38  malades,  l'amélioration  a  été  manifeste  28  fois,  l'état  sta- 
tionnaire a  été  constaté  sur  4,  l'aggravation  sur  3,  et  un  d'eux  est 
mort. 

Thaon  a  pu  noter  lui-même  chez  un  malade  parti  de  Londres  avec 
de  la  fièvre  et  avec  un  ramollissement  étendu  au  tiers  du  poumon 
gauche  une  augmentation  de  poids  de  15  livres  à  l'arrivée  du 
malade  à  Malbourne.  —  Cette  augmentation  de  poids  est  le  signe 
le  plus  sensible  de  l'amélioration  des  malades.  On  cite  des  exemples 
de  phtisiques  qui  ont  ainsi  gagné  5,  10,  15  et  même  22  livres  au 
bout  d'une  traversée.  Comme  faits  intéressants,  nous  signalerons  la 
rareté  des  hémoptysies,  la  rareté  ou  le  peu  d'intensité  du  mal 
de  mer. 

Nous  venons  de  présenter  le  côté  avantageux  des  voyages  en  mer 
et  les  modifications  favorables  qui  en  résultent  dans  la  santé  des 
phtisiques  ;  mais,  comme  le  fait  remarquer  avec  raison  Thaon, 
un  grand  nombre  de  malades  s'accommodent  mal  des  conditions 
d'un  pareil  voyage  et  supportent  difficilement  l'ennui  d'une  longue 
trversée,  les  fatigues  causées  par  les  mauvais  temps,  la  chaleur 
des  tropiques,  la  nourriture  peu  variée,  surtout  s'ils  sont  dyspep- 
tiques ou  atteints  de  diarrhée  tuberculeuse. 

Les  voyages  en  mer  seront  contraires  aux  malades  fébricitants,  à 
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ceux  qui  présentent  des  lésions  étendues,  qui  sont  afFectés  de  phtisie 
laryngée.  D'après  Thaon,  les  deux  résultats  les  plus  précis  de  cette 
cure  semblent  être  l'action  prophylactique  chez  les  gens  prédisposés, 
et  l'action  reconstituante  chez  les  phtisiques  guéris  localement,  mais 
qui  sont  restés  faibles  et  anémiques. 

La  question  de  l'inflaence  de  l'air  des  altitudes  dans  le  traitement 
de  la  phtisie  a  été  surtout  soulevée  dans  ces  dernières  années; 
cependant  on  peut  voir  dans  un  remarquable  mémoire  de  Schnepp  (1) 
que  déjà  depuis  longtemps  les  voyageurs  et  les  médecins  avaient 
remarqué  la  rareté  de  cette  maladie  dans  des  localités  situées  à 
une  très  grande  hauteur  au-dessus  du  niveau  de  la  mer.  On  sait, 
par  les  relations  de  de  Humboldt  (2)  et  de  Boussaingault  (3),  que  la 
population  de  Quito,  à  2918  mètres  d'attitude,  et  de  Santa-Fé  de 
Bogota,  à  2641  mètres,  est  vigoureusement  constituée  et  qu'elle  jouit 
de  la  meilleure  santé.  D'après  un  autre  voyageur,  Hotton  (4),  les 
hôpitaux  de  Bogota  ne  contiennent  pas  un  seul  poitrinaire.  Le  doc- 
teur Smith  (5),  qui  a  passé  neuf  années  au  Pérou,  rapporte  que  la 
population  péruvienne  est  tellement  persuadée  de  l'immunité  des 
régions  élevées  contre  la  tuberculose  qu'elle  établit  ses  malades  dans 
des  localités  situées  dans  la  sierra  proprement  dite  à  des  altitudes 
comprises  entre  1500  et  3000  mètres.  Le  docteur  allemand  Tschudi  (6), 
qui  exerçait  à  la  même  époque  la  médecine  au  Pérou,  reconnaît 
aussi  que  la  phtisie,  commune  dans  les  parties  basses  et  le  long  de 
la  côte,  devient  très  rare  à  mesurer  qu'on  s'élève  sur  les  hauteurs, 
et  qu'à  4000  mètres  d'altitude  dans  la  région  de  la  Puna  au  Cerro- 
Pasco,  elle  est  peut-être  complètement  absente. 

Les  médecins  qui  ont  visité  les  hautes  régions  du  Mexique  ne  sont 
pas  moins  unanimes  sur  la  rareté  de  la  phtisie  dans  ce  pays  à  de 
certaines  altitudes;  c'est  l'avis  de  R.  Newton  (7),  qui  déclare  que  la 
phtisie  est  rare  à  Mexico,  située  à  2300  mètres  ;  c'est  surtout  l'opinion 
convaincue  d'un  médecin  français  ayant  longtemps  exercé  au 
Mexique  et  qui  constate  que  sur  le  haut  plateau  de  l'Anahuac  existe 
une  remarquable  immunité,  et  que  la  phtisie  acquise  dans  les  terres 
basses  s'améliore  sur  les  hauteurs.  Schnepp,  de  son  côté,  fait  observer 
que  la  direction  des  colonies  anglaises  des  Indes-Orientales,  recon- 
naissant les  immenses  avantages  des  habitations  élevées,  principale- 

(1)  Schnepp,  Arch.  génér.  de  médecine,  juin  et  juillet  1865. 

(2)  De  Humboldt,  Kleijiere  Schriften,  1853. 

(3)  Boussaingault,  Économie  rurale  et  météorologique,  t.  II. 

(4)  Hotton,  Nev)  Grenuda  twent  months  in  the  Ands,  New-York,  1857. 

(5)  Smith,  Voyage  au  Chili  et  au  Pérou. 

(6)  Tschudi,  Ueher  die  geographische  Verbreitg.  der  Krankheit  in  Peru  (OEsterr. 
Medic.  Wochschft,  1846).     ■ 

(7)  Newton,  Med.  lopography  in  the  city  of  Mexico,  New-York,   1848. 
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ment  au  point  de  vue  du  traitement  des  maladies  de  poitrine  et  des 
maladies  du  foie,  n'a  pas  hésité  à  fonder  des  établissements  sani- 
taires sur  les  plateaux  de  l'Himalaya  et  de  Ceylan  à  des  hauteurs 
qui  varient  entre  2  et  3000  mètres.  Il  montre  que  les  mêmes  obser- 
vations ont  été  faites  en  Allemagne  et  en  Suisse  et  que  dans  ce 
dernier  pays  différents  médecins  ont  établi  que  le  séjour  au  milieu 
des  Alpes  à  une  altitude  de  1500  mètres  guérit  la  phtisie  parvenue  à 
son  premier  degré  et  enraye  les  dispositions  à  cette  maladie. 

x\ucun  médecin  n'a  mieux  étudié  cette  importante  question  des 
altitudes  que  Lombard  de  Genève  (1).  Des  chiffres  statistiques  re- 
cueillis par  cet  éminent  praticien  pour  la  Suiss.e,  il  résulte  que  les 
grandes  altitudes  sont  presque  à  l'abri  de  la  phtisie,  tandis  que  les 
régions  moins  élevées  en  comptent  une  plus  forte  proportion.  Il 
montre  que  là  diminution  de  la  phtisie  avec  l'altitude  n'est  pas  com- 
plètement régulière,  et  qu'elle  varie  selon  les  conditions  sociales  des 
habitants,  suivant  qu'ils  sont  agriculteurs  ou  industriels,  c'est-à-dire 
selon  qu'ils  vivent  en  plein  air  ou  qu'ils  sont  confinés  dans  des  habi- 
tations plus  ou  moins  insalubres,  soumis  à  de  pénibles  travaux. 

Il  est  certain,  comme  le  fait  remarquer  judicieusement  Lombard, 
que  l'immunité  vis-à-vis  de  la  phtisie  des  habitants  des  hautes  alti- 
tudes ne  peut  pas  à  priori  être  invoquée  comme  un  argument  absolu 
en  faveur  de  l'action  préventive,  ni  surtout  curative  du  séjour  des 
hautes  régions  pour  les  tuberculeux  venus  d'ailleurs.  Hirtz  (2), 
partisan  tout  aussi  déterminé  des  attitudes,  émet  les  mêmes  sages 
réserves;  pour  lui  aussi  il  ne  faut  pas,  pour  admettre  l'action  cura- 
tive de  ce  séjour  dans  la  phtisie,  invoquer  l'immunité  des  indigènes  : 
«  car  cette  immunité  résulte  chez  les  montagnards  de  l'effet  sécu- 
laire de  leur  climat  qui  peu  à  peu  a  constitué  une  hérédité  et  une 
race  qui  porte  l'immunité  en  elle.  Le  nouveau  venu  ne  saurait  en 
profiter  immédiatement,  surtout  s'il  apporte  avec  lui  non  seulement 
la  diathèse,  mais  la  localisation  en  pleine  évolution.  »  Mais  ce  que 
l'expérience  de  ces  derniers  temps  a  mis  hors  de  doute,  ce  sont  les 
heureux  effets  de  ce  séjour  pour  certaines  formes  et  certaines  pé- 
riodes de  la  phtisie,  les  périodes  initiales  surtout  et  les  formes  tor- 
pides  et  apyrétiques. 

Les  conditions  que  crée  le  séjour  des  régions  élevées  consistent 
dans  la  respiration  d'un  air  plus  rai'éfié,  moins  riche  en  oxygène, 
dans  l'augmentation  de  l'ozone,  dans  la  rapidité  de  l'évaporation 
cutanée  et  pulmonaire,  la  facilité  de  l'exosmose,  dans  l'abaissement 

(1)  Lombard  (de   Genève),  Le  climat  des   montagnes  considéré  au  point  de  vue 
)nédical,  1873,  S^  édit.  ;  Traité  de  climatologie  médicale,  Paris  1877-1880. 

(2)  Hirtz,  Quelques  considérations  de  climatologie,  à  j^ropos  de  la  phtisie  pulmo- 
naire [Journal  de  thérapeutique,  juin  1874). 

Phtisie  pulm.,  2^  édit.  45 
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de  la  température,  dans  la  pureté  et  la  transparence  plus  grande 
de  l'air.  Dans  ces  conditions,  malgré  la  diminution  de  la  quantité 
d'oxygène  introduite  à  chaque  inspiration,  les  échanges  gazeux  sont 
plus  rapides,  les  respirations  plus  profondes,  d'où  l'élargissement  de 
la  poitrine  et  l'augmentation  de  la  capacité  pulmonaire. 

On  ne  s'est  pas  contenté  de  préconiser  les  hautes  altitudes  pour 
soustraire  les  malades  à  l'action  déprimante  des  chaleurs  d'été,  un 
grand  nombre  de  médecins  américains,  anglais,  russes  et  allemands 
conseillent  le  séjour  dans  les  climats  de  montagne,  non  seulement 
pendant  la  période  estivale,  mais  même  comme  station  d'hiver.  Un 
médecin  pratiquant  à  Gobersdorf,  dans  les  montagnes  de  la  Silésie 
autrichienne,  Brehmer,  a  surtout  appelé  l'attention  sur  le  séjour 
des  altitudes,  hiver  comme  été,  dans  le  traitement  de  la  phtisie  pul- 
monaire; il  y  joignit  les  diverses  pratiques  de  l'hydrothérapie,  la 
gymnastique,  une  nourriture  succulente,  etc.  Presque  simultané- 
ment il  s'est  établi  dans  les  hautes  vallées  des  Alpes  ce  que  Lom- 
bard appelle  de  véritables  sanatoria,  oîi  les  malades  séjournent  non 
seulement  pendant  l'été,  mais  encore  pendant  l'hiver,  à  l'altitude  de 
1500  à  2000  mètres.  «  Ainsi  donc,  fait  remarquer  Lombard,  ce  qui 
aurait  paru  le  comble  de  la  folie  il  y  a  cinquante  ans  se  pratique 
actuellement  dans  les  vallées  de  Davos  et  de  l'Engadine,  en  imita- 
tion d'une  méthode  employée  dès  longtemps.  » 

Parmi  les  médecins  qui  ont  le  plus  insisté  sur  les  avantages  que 
l'on  peut  retirer  du  séjour  dans  les  stations  pendant  l'hiver,  nous 
citerons,  en  Suisse,  Spengler  et  Ungern,  les  ardents  promoteurs 
de  la  réforme  introduite  dans  l'hygiène  respiratoire  des  tuber- 
culeux ;  en  Angleterre,  ClifFord  Albutt,  Hassall,  Williams  Théo- 
dore; en  France  Hirtz  et  surtout  le  professeur  Jaccoud.  «  Il  ne  s'agit 
plus,  dit  Hirtz  [loc.  cit.),  d'envoyer  les  phtisiques  hiverner  aux 
confins  des  tropiques,  on  ne  se  borne  même  plus  à  les  soustraire  aux 
chaleurs  de  l'été,  mais  on  les  traite  en  hiver  par  le  froid  sur  les 
plateaux  les  plus  élevés  des  Alpes.  »  La  raréfaction  de  l'air,  dit  à  son 
tour  Jaccoud,  qui  se  traduit  à  Davos  par  une  moyenne  baromé- 
trique de  626  millimètres  et  dans  l'Engadine  par  une  pression  de 
616  millimètres,  n'est  pas  le  seul  effet  de  l'altitude  dans  ces  régions  : 
l'association  de  la  hauteur  avec  une  latitude  relativement  méridio- 
nale a  pour  conséquence  une  sécheresse  particulière  de  l'air  qui 
devient  une  circonstance  éminemment  favorable,  parce  qu'elle 
coïncide  avec  une  faible  élévation  de  la  température  ;  le  froid  est 
infiniment  mieux  supporté  et  l'action  tonique  qu'il  exerce  sur  l'or- 
ganisme est  à  son  maximum  de  puissance,  parce  qu'elle  n'est  point 
affaiblie  par  l'influence  contraire  de  l'humidité.  Ces  conditions 
maintiennent  en  outre  dans  l'atmosphère  une  pureté  sans  égale;  et 
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même  sans  examen  direct  il  est  bien  permis  d'affirmer  l'absence  des 
vibrions  et  de  tous  les  organismes  inférieurs,  puisque  la  simple  ex- 
position à  l'air  est  le  procédé  mis  en  usage  pour  la  dessiccation  de 
la  viande,  qui  peut  ensuite  être  conservée  quasi  indéfiniment  sans 
aucune  altération.  L'éclat  incomparable  de  la  lumière,  la  vivacité  de 
l'azur  du  ciel,  l'absence  complète  de  brouillards  même  pendant 
l'hiver,  l'intensité  de  la  radiation  solaire,  la  fréquence  remarquable 
des  jours  sereins,  voilà  encore  d'autres  effets  non  moins  intéressants 
de  cette  heureuse  combinaison  de  l'altitude  et  de  la  latitude.  Les 
bienfaits  de  cette  association  sont  accrus  par  la  topographie  des 
localités;  dans  l'une  et  l'autre  région,  l'abri  contre  les  vents  du  nord 
est  complet,  les  établissements  sont  exposés  au  midi,  et  la  configura- 
tion des  montagnes  qui  leur  font  face  donne  une  durée  vraiment 
imprévue  à  l'action  solaire  quotidienne.  Dans  les  jours  les  plus 
courts  de  l'année,  à  la  fin  de  décembre,  la  vallée  de  Davos  est  tout 
entière  baignée  par  le  soleil  depuis  9  heures  et  demie  jusqu'à 
3  heures  et  demie.  Dans  le  printemps,  l'été  et  l'automne,  ces 
deux  contrées  sont  soumises  à  des  vents  régionaux  dont  l'heure  et 
la  direction  ont  une  régularité  à  peu  près  constante  ;  mais  durant  la 
période  hivernale  elles  possèdent  en  commun  un  inestimable  avan- 
tage, c'est  l'absence  de  vent  ;  cette  circonstance  unie  à  la  sécheresse 
de  l'air,  diminue  dans  une  proportion  vraiment  incroyable  l'impres- 
sion produite  par  le  froid. 

Tous  les  médecins  qui  ont  visité  Davos  (Vacher  (1),  Guillermet  (2), 
Richardière  (3),  Hermann  Weber,  etc.)  portent  le  même  jugement  sur 
son  climat.  Pour  eux  les  traits  caractéristiques  de  ce  climat  sont  : 
l'extrême  sécheresse  et  la  pureté  de  l'air,  l'éclat  du  soleil  exception- 
nellement obscurci  par  les  nuages,  l'intensité  de  la  radiation  solaire, 
s'expliquant  par  la  proportion  relativement  très  faible  de  vapeur 
disséminée  dans  l'atmosphère,  ainsi  qu'il  résulte  des  belles  expé- 
riences de  Tyndale  (4),  la  température  très  élevée  au  soleil  con- 
trastant avec  une  température  très  basse  à  l'ombre.  A  cause  de  ces 
différences  les  malades  avant  le  lever  du  soleil  restent  enfermés  dans 
leurs  chambres  oîi,  grâce  au  système  des  doubles  portes  et  des 
doubles  fenêtres,  les  appareils  de  chauffage  maintiennent  nuit  et 
jour  une  chaleur  uniforme  de  15  à  20  degrés.  Mais  dès  que  le  soleil 
a  commencé  à  éclairer  la  vallée,  on  les  voit  sortir  de  leur  apparte- 

(1)  Vacher,  Gazette  médicale,  1875. 

(2j  Guillermet,  Comparaison  du  climat  de  Davos  avec  celui  des  stations  du  litto- 
ral méditerranéen  {Journal  de  médecin",  de  Paris,  1882). 

(3)  Richardière,  Semaine  ^nédicale,   1886. 

(4)  Tyndale,  Om  t/ie  relative  importance  of  élévation,  deyness,  and  equality  of 
température  in  Ihe  climatic  treatmentof  pulmonary  consujnpiion  (Arch.  med.  N.  Y., 
1883). 
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ment  et  circuler  sur  la  neige,  parfois  avec  des  habits  très  légers.  La 
radiation  solaire  est  si  puissante  que  les  malades  sont  dans  la  néces- 
sité de  se  garantir  la  figure  et  ce  n'est  pas,  dit  Vacher,  un  des  détails 
les  moins  curieux  du  spectacle  que  présente  cette  vallée  que  de  voir 
sur  cette  nappe  de  neige  de  2  mètres  d'épaisseur  et  quand  le  thermo- 
mètre marque  à  l'ombre  15  à  20  degrés  au-dessous  de  glace,  les 
dames  se  promener  au  soleil  avec  des  ombrelles,  et  les  hommes  cir- 
culer à  pied  ou  en  traîneaux,  la  tête  couverte  d'amples  panamas  pour 
échapper  aux  insolations  si  dangereuses  à  ces  altitudes.  Dès  que  le 
soleil  commence  à  disparaître  sous  l'horizon,  les  malades  s'empres- 
sent de  rentrer  dans  les  hôtels,  car  le  changement  de  température  se 
fait  sans  transition,  et  on  voit  le  thermomètre  baisser  en  quelques 
minutes  de  20  à  30  degrés. 

Quant  à  la  manière  de  vivre  des  tuberculeux  à  Davos,  voici  quel- 
ques détails  que  nous  empruntons  à  la  notice  intéressante  de  notre 
jeune  et  distingué  confrère  Richardière  :  une  prescription  médicale 
règle  l'emploi  du  temps  et  n'autorise  les  sorties  des  malades  en 
plein  air  que  les  jours  où  le  soleil  brille  dans  tout  son  éclat  et  ré- 
chauffe la  vallée  dans  toute  son  étendue.  Les  uns  se  promènent  au 
soleil  ;  les  plus  résistants  montent  lentement  les  pentes  inclinées  des 
forêts  de  sapins,  s'arrêtant  à  intervalles  réglés,  s'asseyant,  repartant 
et  cela  jusqu'à  ce  qu'ils  sentent  leurs  forces  décliner.  Tous  doivent 
respirer  largement,  profondément.  Tous  doivent  faire  de  grands 
efforts  d'inspiration,  s'astreindre  à  une  sorte  de  gymnastique  pul- 
monaire qui  permette  à  leurs  vésicules  aériennes  de  se  dilater  plus 
complètement.  Les  basses  pressions  de  l'atmosphère  facilitent  ces 
efforts  d'inspiration  et  d'expiration  nécessaires  au  traitement.  Les 
malades,  grâce  à  cet  entraînement,  arrivent  à  gravir  sans  efforts,  sans 
essoufflement,  de  longues  pentes  sur  les  montagnes,  et  cela  sous  l'in- 
fluence de  cette  seule  gymnastique  sagement  et  méthodiquement 
réglée.  Les  tuberculeux  plus  avancés  ne  peuvent  se  livrer  à  ces  as- 
censions. Certains  phtisiques  sont  même  incapables  de  se  promener 
lentement  sur  le  terre-plein  des  Curhaus.  Ils  ne  sont  pas  pour  cela 
privés  de  l'heureuse  influence  de  l'air  pur  librement  respiré  au 
dehors.  On  les  transporte  sur  des  terrasses  et  on  les  expose  à  l'air  et 
au  soleil  chaudement  enveloppés  de  couvertures.  L'aérothérapie  est 
le  premier  principe  de  la  cure  de  Davos;  l'hydrothérapie,  le  lait  en 
grande  quantité,  sont  aussi  largement  mis  à  contribution,  mais  ne 
constituent  en  réalité  que  des  adjuvants.  Respirer  largement  et  libre- 
ment de  l'air  pur,  telle  est  l'obligation  imposée  aux  malades,  le  reste 
est  accessoire. 

Avant  de  faire  connaître  les  résultats  thérapeutiques  obtenus  à 
Davos,  examinons  quelques-unes  des  principales  objections  adres- 
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sées  à  ce  mode  de  traitement  de  la  phtisie  pulmonaire.  On  a  signalé 
la  courte  durée  de  la  journée  médicale  et  les  inconvénients  de  Tag- 
glomération  de  nombreux  malades  dans  le  même  établissement.  Ces 
deux  objections  ne  nous  paraissent  pas  fondées.  Le  temps  pendant 
lequel  les  promenades  sont  possibles  est  sensiblement  le  même  à 
Davos  que  sur  les  plages  méditerranéennes  (de  10  heures  à  3  heures) 
et  les  grands  hôtels  de  Cannes,  Nice,  Menton  et  Hyères  donnent  asile 
également  aune  forte  proportion  de  tuberculeux.  On  pourrait  même 
faire  remarquer  qu'à  Davos  presque  tous  les  malades  sont  tubercu- 
leux, tandis  que  dans  les  hôtels  des  stations  mentionnées  plus  haut, 
à  côté  des  phtisiques  vivent  en  grand  nombre  des  gens  bien  por- 
tants susceptibles  de  contracter  la  maladie  par  contagion.  Nous 
ajouterons  que  dans  l'air  pur,  aseptique,  de  ces  régions  élevées  il  y  a 
certainement  moins  de  danger  de  contamination  que  dans  les  pays 
de  plaine.  On  sait  que  dans  la  petite  ville  de  Davos  l'état  sanitaire 
est  satisfaisant;  que  la  mortalité  y  est  faible  à  tous  les  âges,  même 
chez  les  jeunes  enfants^  et  surtout  qu'on  a  constaté  l'absence  de 
phtisie  chez  les  indigènes  après  comme  avant  la  création  des  établis- 
sements sanitaires. 

La  principale  objection  a  été  le  danger  de  l'air  froid  et  de  la  neige^ 
qui  exposent  les  malades  aux  bronchites  et  aux  pleurésies.  Le  danger 
est  réel  et  il  faut  en  tenir  compte  dans  l'appréciation  du  climat  de 
Davos;  toutefois  il  est  moindre  qu'on  pourrait  le  supposer,  par  le  fait 
de  l'extrême  sécheresse  de  l'air  et  de  l'égalité  de  température  pen- 
dant l'hiver.  Quand  il  tombe  de  la  neige,  et  généralement  elle  tombe 
dès  le  mois  de  novembre,  couvrant  toute  la  vallée  pendant  six  mois,  de 
lourds  traîneaux  produisent  le  tassement  de  cette  neige,  et  la  prome- 
nade est  possible  sans  humidité.  x\u  surplus  il  est  à  remarquer  que  les 
malades  qui  passent  l'hiver  à  Davos  supportent  en  général  très  bien 
les  froids  secs  et  vifs  qui  caractérisent  la  première  période  de  la 
cure,  celle  qui  s'écoule  de  novembre  à  février,  et  que  c'est  dans  le 
courant  de  mars  et  le  commencement  d'avril  que  surviennent  les 
accidents  et  les  complications,  pendant  la  période  de  la  fonte  des 
neiges.  A  ce  moment  le  temps  est  très  variable,  très  humide,  les 
changements  de  température  sont  fréquents  et  accompagnés  souvent 
de  vents  violents.  La  neige  fondue  tombe  des  toits  et  encombre  tous 
les  chemins.  Il  n'est  pas  douteux  que  pendant  cette  période  les  ma- 
lades ne  soient  exposés  à  contracter  des  refroidissements  avec  coryza, 
angine,  bronchite.  Aussi  doivent-ils  être  très  prudents  et  sont-ils 
contraints  de  garder  tristement  la  chambre.  Un  grand  nombre 
d'entre  eux  quittent  Davos  à  ce  moment. 

D'après  ce  qui  précède,  il  est  évident  que  tous  les  malades  ne  peu- 
vent pas  se  trouver  également  bien  d'un  séjour  à  Davos.  Il  est  surtout 
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indiqué  pour  les  individus  prédisposés  à  la  phtisie,  qui  ont  perdu 
l'appétit  et  dont  les  digestions  sont  difficiles,  plus  particulièrement 
pour  les  sujets  atteints  de  rétrécissement  des  diamètres  thoraciques, 
mais  possédant  encore  une  certaine  force  de  résistance.  Il  est  indi- 
qué au  début  de  l'afFection  déclarée,  quand  les  lésions  sont  peu 
étendues  et  surtout  quand  il  y  a  absence  de  fièvre.  —  Il  est  contre- 
indiqué  dans  la  tuberculose  généralisée  et  la  tuberculose  intestinale; 
dans  les  formes  fébriles  et  les  périodes  avancées  de  la  phtisie  com- 
mune, surtout  de  la  phtisie  héréditaire.  —  La  phtisie  laryngée,  sui- 
vant la  remarque  de  Spengler,  s'accommode  très  mal  de  l'air  sec  qu'on 
respire  à  Davos;  par  contre  leshémoptysies  sont  favorablement  in- 
fluencées. Les  médecins  de  la  localité  assurent  avoir  vu  cesser  dès 
l'arrivée  dans  la  vallée  des  crachements  de  sang  contre  lesquels 
avaient  échoué  tous  les  traitements  antérieurs. 

Quant  aux  résultats  obtenus,  mentionnons  d'abord  ce  fait  observé 
par  Spengler,  à  savoir,  que  les  indigènes  qui  émigrent  et  qui  contrac- 
tent parfois  la  phtisie  dans  les  régions  moins  élevées  de  la  Suisse, 
rentrés  à  Davos,  se  rétablissent  presque  toujours  quand  la  maladie 
n'est  pas  arrivée  à  sa  dernière  période. 

Une  observation  intéressante  est  celle  de  Unger.  Ce  médecin  était 
phtisique;  des  hémoptysies  répétées  et  d'autres  symptômes  alar- 
mants le  contraignirent  d'abandonner  la  pratique  médicale.  Il  alla 
s'établir  à  Gôbersdorfï",  où  le  D'^  Spengler  avait  fondé  à  l'altitude  de 
500  mètres  un  établissement  aérothérapique  pour  le  traitement  de  la 
phtisie.  Son  état  ne  s'améliorant  pas,  Unger  se  décida  à  aller  à  Da- 
vos, où  leD''  Spengler  traitait  déjà  la  phtisie.  Dans  ce  nouveau  milieu 
les  symptômes  inquiétants  ne  tardèrent  pas  à  s'amender,  puis  à 
disparaître  tout  à  fait. 

Depuis  lors  une  grande  quantité  d'observations  ont  pu  être  faites 
à  Davos,  et  il  serait  très  important  que  les  médecins  voulussent  bien 
communiquer  la  statistique  exacte  de  leurs  succès  et  aussi  de  leurs 
revers.  Un  premier  pas  a  été  fait  dans  cette  voie  par  le  D^  Ruedi  en 
collaboration  avec  le  D"^  ClifFord  Albult  {Lrmcet,  1878  et  1879).  Sur 
55  malades  atteints  de  phtisie  pulmonaire  à  toutes  les  périodes,  et 
dont  il  donne  une  courte  analyse,  ClifTord  Albutt  signale  37  amélio- 
rations; dans  quelques  cas  la  guérison  fut  complète.  Théodore  Wil- 
liams ne  publie  pas  la  statistique  de  tous  les  cas  qu'il  a  recueillis, 
mais  il  rapporte  un  certain  nombre  d'observations  (1)  très  détaillées 
qu'il  donne  comme  exemple  de  l'influence  le  plus  souvent  favorable 
du  climat  des  montagnes  et  en  particulier  du  climat  de  Davos  sur  la 
phtisie.  La  première  observation  est  remarquable  en  ce  sens  que  le 

(1)  Théodore  Williams,  Lancet,  1879. 
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malade,  âgé  de  vingt  ans,  avait  eu  plusieurs  graves  hémoptysies  à 
Hastings  en  Angleterre,  et  qu'à  Davos  pendant  les  cinq  mois  qu'il  y 
résida  elles  ne  se  renouvelèrent  pas.  En  quittant  Davos  ce  malade  se 
rendit  à  Veytaux,  près  Lausanne,  et  là  il  fut  repris  de  crachement  de 
sang.  A  son  retour  en  Angleterre  Williams  constata  une  amélioration 
considérable  dans  son  état  comparé  à  celui  qui  existait  au  moment 
du  départ.  Chez  beaucoup  de  ces  malades  Williams  a  noté  fréquem- 
ment une  accélération  marquée  de  la  circulation,  des  palpitations, 
et  il  estime  avec  les  D"  Spengler  et  Ruedi,  que  Davos  est  contre-indi- 
qué  toutes  les  fois  qu'existent  des  complications  cardiaques. 

Rapprochons  des  faits  qui  précèdent  les  observations  d'Herman 
Weber.  Elles  concernent  75  malades  qui  ont  passé  5  mois  et  plus 
dans  des  stations  élevées.  De  ces  75  malades,  18  furent  guéris  pour 
un  temps  ou  pour  toujours;  28  furent  sensiblement  améliorés;  chez 
14  le  résultat  fut  douteux  et  chez  15  la  maladie  fit  de  véritables  pro- 
grès. Sur  les  75  malades,  50  étaient  au  premier  degré  de  la  phtisie, 
avec  lésions  chroniques  des  sommets,  des  reliquats  de  pneumonie  ou 
de  broncho-pneumonie  très  étendus,  et  avaient  eu  une  ou  plusieurs 
hémorrhagies  pulmonaires.  Ces  cas  donnèrent  17  guérisons,  21  amé- 
liorations évidentes  ;  11  cas  furent  douteux  avec  aggravation  ulté- 
rieure et  mort,  1  cas  marcha  rapidement  vers  une  terminaison  fatale. 

Sur  18  malades  à  la  seconde  période  avec  ramollissement  et  for- 
mation de  cavernes  au  début,  1  fut  guéri,  5  furent  améliorés,  3  dou- 
teux, et  il  y  eut  9  résultats  défavorables.  Sur  7  cas  à  la  troisième 
période  avec  une  ou  plusieurs  cavernes,  il  y  eut  3  améliorations 
véritables,  1  résultat  douteux  et  3  aggravations.  Ces  chiffres  ont 
besoin  de  commentaires.  Parle  terme  de  guérison,  Hermann  Weber 
désigne  les  cas  dans  lesquels  les  phénomènes  constitutionnels,  la 
toux  etc.  disparaissent  pendant  une  ou  plusieurs  années  et  chez  les- 
quels il  ne  reste,  en  fait  de  phénomènes  locaux,  que  les  signes  de  la 
cicatrisation.  Sur  les  18  cas  précédemment  cités,  7  malades  succom- 
bèrent à  de  nouvelles  poussées  de  la  maladie  par  suite  des  conditions 
défavorables  de  leur  genre  de  vie  ;  un  d'entre  eux  succomba  après 
douze  années  de  retour  à  la  santé,  sous  l'influence  de  conditions  mo- 
rales dépressives  et  d'un  travail  continuel  dans  des  espaces  étroits 
et  mal  aérés  avec  exercice  insuffisant  ;  un  second  a  succombé  récem- 
ment après  18  années  de  santé,  à  la  suite  d'un  empyème  survenu 
dans  le  cours  d'une  fièvre  typhoïde.  Dans  les  deux  cas  on  trouva  des 
foyers  de  calcification  dans  les  lobes  supérieurs  du  poumon,  des 
adhérences  et  des  rétractions  anciennes  considérables.  Un  huitième 
malade  eut  par  suite  d'un  genre  de  vie  défavorable  et  après  plusieurs 
années  de  santé,  des  hémoptysies  graves,  mais  depuis  deux  ans  il  n'a 
plus  de  crachements  de  sang;  3  malades  n'ont  pas  donné  de  leurs 
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nouvelles  pendant  ces  dernières  années;  par  contre  7  malades  parmi 
lesquels  plusieurs  avaient  été  signalés  par  Herman  Weber  à  la  Mé- 
dico-chirurgical Society  de  Londres  en  1869,  étaient  encore  dernière- 
ment indemnes  de  toute  maladie  pulmonaire. 

Sur  les  28  cas  désignés  comme  sensiblement  améliorés  5  ont  été 
pour  ainsi  dire  complètement  guéris  plus  tard  ;  15  sont  obligés  de 
continuer  à  vivre  dans  des  stations  climatériques  avec  des  résultats 
variables;  8  sont  morts  soit  dans  leur  pays  soit  dans  d'autres  loca- 
lités, après  avoir  présenté  une  amélioration  dans  les  phénomènes 
locaux  et  dans  l'état  général. 

Sur  les  14  malades  douteux,  on  n'a  constaté  aucune  amélioration 
sensible. 

Sur  les  15  malades  dont  l'état  est  indiqué  comme  aggravé,  2  seule- 
ment ont  passé  à  l'état  de  phtisiques  stationnaires  et  apyrétiques 
avec  cavernes,  tandis  que  13  sont  morts  plus  tard. 

Nous  avons  cru  devoir  entrer  dans  d'assez  grands  développements 
sur  l'influence  des  climats  de  montagne  pendant  l'hiver.  Ce  sujet  est 
à  l'ordre  du  jour  et  appelle  la  sérieuse  attention  des  praticiens.  Nous 
avons  vu  qu'à  côté  de  réels  avantages  dans  certains  cas  bien  déter- 
minés de  phtisie  il  existe  dans  d'autres  cas  de  graves  inconvénients 
résultant  du  séjour  dans  les  hautes  altitudes.  Le  climat  de  mon- 
tagne, celui  de  Davos  en  particulier,  nous  paraît  convenir  surtout 
aux  individus  jeunes,  déjà  aguerris  contre  le  froid,  possédant  un  cer- 
tain degré  de  résistance,  plus  spécialement  aux  hommes  du  Nord.  Les 
Russes,  les  Allemands,  les  Américains,  les  Anglais  affluent  à  Davos,  ei 
on  comprend  qu'il  en  soit  ainsi,  quand  on  connaît  les  habitudes 
cosmopolites  de  ces  peuples  et  la  rigueur  de  leurs  climats.  Nous 
doutons  que  ce  mode  de  traitement  jouisse  jamais  d'une  grande  fa- 
veur dans  notre  pays.  Bien  des  malades  hésiteront  à  s'expatrier,  à  être 
séparés  de  leurs  familles  pendant  de  longs  mois  d'hiver,  tristement 
monotones,  au  milieu  d'étrangers  ne  parlant  par  leur  langue,  alors 
surtout  qu'ils  peuvent  trouver  en  France  dans  beaucoup  de  localités 
du  Midi  une  température  douce,  un  soleil  d'un  éclat  incomparable, 
une  végétation  splendide,  et  un  air  qui  par  sa  pureté,  par  ses  qua- 
lités aseptiques  dues  aux  vents  qui  régulièrement  soufflent  de  la 
mer,  ne  le  cède  en  rien  à  celui  des  climats  de  montagne. 

Ces  remarques  paraîtront  d'autant  plus  fondées  que  dans  ces  der- 
nières années  la  question  a  été  envisagée  sous  un  nouvel  aspect. 
Aujourd'hui  l'influence  de  l'altitude  comme  moyen  curatif  est  con- 
testée, en  tout  cas  singulièrement  amoindrie,  et  l'on  en  arrive  à  éta- 
blir que  le  véritable  traitement  de  la  phtisie  consiste  dans  la  cure 
d'air,  que  cet  air  soit  un  air  de  montagne,  de  plaine  ou  de  mer, 
pourvu  qu'il  soit  pur  et   qu'il  soit  respiré  en  quelque   sorte  d'une 
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manière  permanente;  mais  en  même  temps  les  tendances  actuelles 
sont  que,  pour  que  cette  cure  d'air  produise  tous  ses  effets,  il  est 
indispensable  que  le  malade  soit  dirigé,  surveillé  à  toute  heure  par 
des  médecins  compétents,  autrement  dit,  qu'il  soit  traité  dans  un 
établissement  fermé.  C'est  la  conclusion  à  laquelle  est  arrivé  un  de 
nos  jeunes  et  distingués  confrères,  le  D""  Frémy,  après  une  compa- 
raison attentive  de  visu  des  principaux  établissements  consacrés  aux 
phtisiques.  Nous  empruntons  la  plupart  des  renseignements  qui 
suivent  à  un  important  ouvrage  sur  la  phtisiothérapie  moderne,  qui 
va  paraître  prochainement  et  qui  est  le  résumé  de  longues  et  cons- 
ciencieuses études  de  l'auteur. 

Le  D""  Frémy  divise  les  établissements  pour  la  cure  de  la  phtisie 
en  Europe  en  trois  groupes  principaux  : 

1°  Établissements  fermés,  c'est-à-dire  dirigés  dans  un  but  spécial 
et  par  un  médecin  compétent,  pour  phtisiques  seuls. 

Altitude. 

Gôbersdorff .516  mètres. 

Falkenstein  (en  AUemaguej 435      — 

2°  Établissements  mixtes,  c'est-à-dire  pour  phtisiques  et  autres 
malades. 

Altitude. 

Reiboldsgrun  (en  Saxe) 688  mètres. 

Neu-Schmecks  (en  Hongrie) 1 ,005       — 

Saint-Blazien  (dans  la  forêt  Noire) 772       — 

3°  Les  endroits  de  cure  ouverts,  c'est-à-dire  des  endroits  reconnus 
favorables  par  leur  situation,  leur  climat,  le  confort  des  hôtels.  Ils 
restent  ouverts  été  et  hiver  comme  les  premiers.  Il  y  a  des  médecins 
dans  le  pays.  Ce  sont  : 

Altitude. 

Davos  (Grisons) 1,856  mètres. 

Saint  Jlorltz  Kulm  (Haute-Engadine) 1 ,856      — 

Saint  Moritz  bad  —  1 ,7  70      — 

Lezziu    (Valais) 1 ,264      — 

Samaden     —       1,728      — 

LaiMaloia    —       1,811       — 

Andermatt  (Saint- Gothard) 1,448      — 

Aubure  (Vosges) 800    ,  — 

De  l'examen  comparatif  de  ces  divers  établissements  qu'il  a  suc- 
cessivement visités  et  dans  lesquels  il  a  vécu  de  la  vie  des  pen- 
sionnaires résulte  pour  le  D""  Frémy  la  conviction  que  le  traitement 
des  phtisiques  par  la  cure  d'air  ne  peut  être  véritablement  efficace 
que  dans  les  établissements  fermés.  Quelle  doit  être  la  situation  de 
ces  établissements?  Existe-t-il  des  zones  d'immunité  phtisique?  Pour 
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Brehmer  cette  question  est  résolue,  sinon  au  point  de  vue  d'une  im- 
munité absolue,  au  moins  par  rapport  à  l'immunité  relative.  A  Go- 
bersdorff  de  1780  à  1834  trente  individus  sont  morts  de  phtisie,  de 
1834  à  1880,  laps  de  temps  pendant  lequel  quatre  mille  personnes  ont 
passé  par  l'établissement  et  ont  fréquenté  les  indigènes,  il  n'y  a 
parmi  ces  derniers  que  cinq  morts  par  phtisie  en  tout,  et  la  popula- 
tion a  augmenté  de  50  0/0.  La  limite  la  plus  inférieure  de  cette 
zone  d'immunité  serait,  selon  Brehmer,  à  partir  de  oOO  mètres  pour 
l'Allemagne  centrale  et  pour  la  Suisse  de  1,500  à  1,666. 

Mais  Detweiller,  directeur  de  l'établissement  fermé  de  Falken- 
stein,  situé  sur  le  versant  méridional  du  Taunus  à  une  altitude  de 
435  mètres,  montre  le  peu  de  cas  qu'il  fait  de  la  théorie  des  endroits 
d'immunité,  ainsi  que  des  autres  prétendues  vertus  curatives  de 
l'air  sec,  ozonisé  et  raréfié.  En  effet,  par  sa  faible  altitude,  Fal- 
kenstein  jouit  d'un  climat  alpin  et  non  alpestre  ;  l'air  n'y  est  donc 
pas  raréfié,  et  on  n'y  vient  pas  pour  faire  une  cure  d'altitude;  l'éta- 
blissement est  entouré  de  forêts,  et  comme  les  forêts  sont  princi- 
palement composées  de  chênes  et  de  hêtres,  l'air  n'y  est  pas  parti- 
culièrement ozonisé  comme  dans  les  forêts  de  pins  et  de  sapins.  Le 
climat  est  celui  de  l'Allemagne  à  cette  latitude.  Il  fait  chaud  en 
été  dans  le  Taunus,  la  température  tombe  fréquemment  à  12°  Cel- 
sius. 11  y  a  du  vent,  du  brouillard,  de  la  pluie,  de  la  neige,  mais 
ordinairement  en  petite  quantité;  on  ne  vient  donc  pas  à  Falkenstein 
pour  le  climat,  mais  pour  la  méthode  de  la  cure,  qui  ne  diffère  pas 
du  reste  sensiblement  de  celle  suivie  à  Gôbersdorff. 

En  quoi  consiste  cette  méthode?  Du  moment  où  il  est  admis  que 
l'air  n'a  pas  d'attribut  spécifique,  qu'il  n'agit  qu'en  tant  qu'air 
pur,  renouvelé,  qu'il  est  le  grand  agent  thérapeutique,  que  ce  soit 
l'air  des  grandes  ou  des  faibles  altitudes,  l'air  des  plaines  ou  l'air 
marin,  il  ne  peut  plus  être  ordonné  et  absorbé  indifféremment;  il 
faut  que  les  dispositions  de  l'endroit  de  cure  et  celles  de  l'installa- 
tion soient  telles  que  le  malade  puisse  vivre  presque  constamment  à 
l'air.  Il  existe  à  Falkenstein  sur  une  terrasse  s'ouvrant  de  plain 
pied  sur  le  jardin,  abritée  par  les  ailes  de  la  maison,  des  halls  vi- 
trés, aérés,  ouverts,  des  pavillons  mobiles  dans  lesquels  on  a  placé 
quatre-vingt-dix  chaises  longues  en  bambous,  légèrement  capiton- 
nées, sur  lesquelles  les  malades  avec  des  couvertures  peuvent  passer 
toute  une  journée,  à  l'exception  des  heures  des  repas  et  des  heures  de 
promenade.  Dans  la  bonne  saison,  ces  mesures  ne  présentent  pas  de 
difficultés.  Nous  les  avons  rendues  possibles,  dit  Detweiller,  pendant 
la  mauvaise  saison.  Nous  sommes  devenus  hardis  pendant  les  hivers 
de  1881,  1882,  1883,  de  telle  sorte  que  tous  les  malades,  sauf  ceux 
qui  sont  confinés  à  la   chambre    ou   abrités  par  quelque   incident 
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intercurrent,  vivent  presque  toujours   en  plein  air  et  par  tous  les 
temps. 

Mais  pour  obtenir  des  résultats  favorables  de  cette  thérapie  par 
l'air  prolongé  et  le  repos,  pour  obtenir  des  statistiques  de  25  p.  100 
de  guérisons  définitives  et  de  27  p.  100  de  guérisons  relatives  (1),  il 
faut  que  la  méthode  soit  enseignée  et  suivie  dans  un  établissement 
fermé  ;  ce  n'est  que  dans  l'établissement  spécialement  créé  pour  lui  que 
le  phtisique  peut  être  bien  soigné.  Quelque  éclairés  que  soient  les 
conseils  du  médecin  de  famille,  quelle  que  soit  la  sollicitude  de  l'en- 
tourage, jamais  ils  n'auront  et  ils  ne  peuvent  avoir  la  valeur  des 
soins  donnés  à  l'établissement. 

Il  ne  suffit  pas  d'envoyer  un  malade  dans  un  endroit  de  cure 
ouvert  et  dans  une  altitude  quelconque  en  lui  recommandant  de 
beaucoup  se  promener,  de  beaucoup  manger,  de  beaucoup  boire  de 
lait.  La  jouissance  du  grand  air  pur  n'a  pas  toujours  un  eff"et  salu- 
taire en  tout  temps  et  pour  chaque  personne,  si  l'on  s'expose  sans 
mesure  aux  changements  météorologiques.  Pour  en  arriver  à  ce  que 
le  phtisique,  qui  par  le  fait  de  bronchites  répétées  ou  d'hémopty- 
sies  a  gardé  la  chambre  ou  le  lit  chez  lui,  reste  en  plein  air  été 
comme  hiver,  il  y  a  une  grande  distance  à  parcourir,  et  cependant 
tout  est  là.  Il  faut  que  le  malade  subisse  une  sorte  d'apprentis- 
sage, et  ce  n'est  qu'un  médecin  compétent  toujours  à  ses  côtés  qui 
peut  l'enseigner.  La  durée  de  la  promenade,  ses  pentes,  le  repos, 
doivent  être  mesurés  chaque  jour  suivant  l'état  des  forces.  La 
moindre  transpiration  peut  amener  un  refroidissement,  la  moindre 
montée  intempestive  peut  amener  le  surmenage  du  cœur  si  redouté 
de  Brehmer  et  de  Detweiller. 

Il  faut  se  rappeler  que  le  phtisique  est  disposé  à  dépasser  ses 
forces,  et  il  faut  lui  ôter  la  possibilité  de  commettre  des  imprudences. 
Le  choix  des  vêtements,  des  aliments,  l'emploi  des  frictions,  de  l'hy- 
drothérapie, doivent  être  surveillés  avec  un  égal  souci  et  réglés 
d'après  l'état  de  la  température,  de  l'estomac,  de  la  réaction  du 
malade  et  de  la  période  de  la  maladie. 

Nous  venons  d'exposer  aussi  brièvement  que  possible  les  idées 
qui  semblent  diriger  aujourd'hui,  en  Allemagne  du  moins,  l'aérothé- 
rapie  appliquée  à  la  tuberculose  pulmonaire.  Ces  idées  peuvent  se 
résumer  dans  les  quelques  propositions  suivantes  : 

Le  séjour  dans  les  altitudes  est  avantageux,  mais  n'est  pas  indis- 
pensable. 

La  respiration  permanente  d'un  air  pur,  sans  cesse  renouvelé,  quelle 
qu'en  soit  la  provenance,  est  la  condition  première  de  tout  traitement. 

(1)  Detweiler,  Congrès  de  Wiesbaden,  1887. 
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La  surveillance  du  malade  doit  être  incessante.  Cette  surveillance 
ne  peut  être  rigoureuse  et  efficace  que  dans  les  établissements  dits 
fermés. 

Ces  conditions,  pouvons-nous  les  obtenir  en  France?  Oui,  assu- 
rément. L'air  pur  ne  nous  fait  pas  défaut  sur  le  littoral  méditerra- 
néen, dans  nos  stations  d'hiver,  dans  nos  montagnes  l'été.  Bien  des 
médecins,  et  parmi  eux  nous  citerons  surtout  le  D""  H.  Bennet  (1), 
ont  depuis  longtemps  insisté  avec  une  énergique  conviction  sur  la 
nécessité  de  l'air  pur,  renouvelé,  comme  base  du  traitement  delà 
phtisie. 

Ce  qui  manque  en  général  ^à  nos  malades  trop  enclins  à  en- 
freindre les  lois  de  l'hygiène  et  à  considérer  le  climat  du  Midi 
comme  une  sorte  de  spécifique,  c'est  une  direction,  c'est  une  sur- 
veillance attentive  et  de  tous  les  instants.  A  ce  point  de  vue,  nous 
ne  pouvons  que  nous  associer  au  vœu  exprimé  par  le  D""  Frémy, 
qu'il  se  crée  dans  notre  pays  des  établissements  spéciaux  semblables 
à  l'établissement  de  Falkenstein  dans  lesquels  les  phtisiques  rece- 
vront les  soins  minutieux  que  réclame  leur  état. 

Pour  terminer  ce  qui  a  rapport  au  traitement  hygiénique  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  nous  dirons  quelquesmots  des  soins  â  donner 
à  la  peau,  de  l'influence  des  mouvements  musculaires  et  des  exercices 
gymnastiques,  enfin  de  cette  grave  et  délicate  question  du  mariage 
ou  du  célibat  pour  les  phtisiques. 

Hygiène  de  la /peau.  —  Le  bon  fonctionnement  de  la  peau  devra 
être  l'objet  de  l'attention  du  médecin  dans  le  traitement  de  la  phtisie. 
Quelquefois,  ainsi  que  le  recommande  Lasègue,  on  aura  recours 
avec  avantage  aux  grands  bains  chauds  qui  procurent  aux  malades 
un  soulagement  marqué  en  calmant  l'irritation  nerveuse,  en  abais- 
sant la  température  du  corps,  en  amenant  un  sommeil  tranquille  et 
réparateur.  Pris  avec  les  précautions  voulues  et  de  courte  durée,  ces 
grands  bains  sont  exempts  d'inconvénients. 

On  fera  plus  fréquemment  usage  de  frictions  sèches  à  l'aide  d'un 
linge  grossier,  de  gants  de  flanelle  épaisse  ou  de  gants  de  crin  an- 
glais. N.  Guéneau  de  Massy,  pour  stimuler  la  peau  chez  les  sujets 
délicats,  anémiques,  employait,  à  l'exemple  de  Chomel,  des  frictions 
sèches,  pratiquées  le  matin  au  réveil,  à  l'aide  d'un  vaste  manchon  de 
grosse  flanelle,  préalablement  imprégné  de  vapeurs  de  benjoin, 
que  l'on  substitue  à  la  chemise  et  qu'on  fronce  autour  du  cou  à  l'aide 
d'une  coulisse. 

Aux  frictions  sèches  on   fait  succéder  des  lotions  stimulantes  d'eau 

(1)  Bennet,  Recherches  sur  le  traitement  de  la  phtisie  pulmonaire  par  Vhyr/iène, 
les  climats  et  la  médecine,  1874. 
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de  mélisse,  d'eau  de  Cologne,  de  vinaigre  ai'omatique,  d'essence  de 
térébenthine,  puis  enfin  les, ablutions  d'eau  froide  faites  chaque  jour 
rapidement. 

L'hydrothérapie  elle-même  peut-être  conseillée  mais  seulement  chez 
les  individus  prédisposés  à  la  tuberculose  ou  tout  à  fait  au  début  de  la 
maladie.  Les  frictions  sèches  et  les  lotions  froides  ont  le  grand  avan- 
tage d'activer  la  fonction  cutanée,  de  diminuer  la  suceptibilité  de 
la  peau  à  l'action  du  froid,  et,  en  augmentant  la  circulation  à  la  pé- 
riphérie du  corps,  de  décongestionner  les  organes  thoraciques.  — 
Sous  leur  influence  on  voit  l'appétit  renaître,  les  digestions  s'amélio- 
rer, le  pouls  devenir  moins  fréquent  et  la  température  s'abaisser. 
C'est  un  puissant  moyen  qu'on  ne  saurait  trop  recommander. 

Exercices  gymnaUiques.  — L'exercice  musculaire  ne  sera  pas  né- 
gligé, mais  c'est  une  grande  erreur  pour  les  phtisiques  débilités,  affai- 
blis, déjà  entamés  par  la  maladie,  de  se  livrer  aux  exercices  violents. 
Bennet  se  prononce  à  ce  sujet  de  la  façon  la  plus  catégorique  :  «  Je 
vois  tous  les  hivers,  dit-il,  à  Menton,  une  foule  de  malades  qui  com- 
mettent cette  faute  ;  le  médecin,  avant  leur  départ  du  Nord,  leur 
avait  dit  de  prendre  de  l'exercice.  Souvent  le  malade  se  sent  faible, 
mais,  dominé  par  cette  idée  que  l'exercice  donne  de  la  force,  il  fait 
des  efforts  désespérés  pour  marcher.  Souvent  même  quand  il  peut 
marcher  c'est  uniquement  sous  l'influence  d'un  état  fébrile,  d'un  état 
d'excitation  morbide  et  nerveux,  et  il  s'épuise  en  efforts  musculaires 
sans  le  savoir.  Dans  les  deux  cas  le  résultat  est  le  même.  Le  malade 
marche  du  matin  au  soir,  parcourt  les  plaines,  monte  et  descend  les 
collines,  les  montagnes,  le  tout,  comme  il  pense,  par  ordonnance 
du  médecin.  Peu  à  peu  il  perd  l'appétit,  les  digestions  deviennent 
pénibles,  la  maigreur  s'accroît  et  la  maladie  du  poumon  fait  des 
progrès.  » 

L'exercice  du  cheval,  si  préconisé  par  Sydenham,qui  le  plaçait  au- 
dessus  de  la  plupart  des  médications,  est  un  exercice  excellent  pour 
favoriser  l'ampliation  de  la  poitrine,  la  ventilation  active  du  poumon 
et  stimuler  les  fonctions  digestives  ;  mais  on  ne  peut  guère  le  con- 
seiller qu'à  titre  de  moyen  préventif  chez  les  sujets  prédisposés  ou 
tout  à  fait  au  début  de  la  maladie. 

Il  en  est  de  même  des  exercices  gymnastiques  proprement  dits.  On 
devra  recommander  surtout  ceux  qui  tendront  à  développer  la  cage 
thoracique  et  à  lutter  contre  la  gracilité  des  muscles  des  bras  et  de 
la  poitrine.  De  tous  ces  moyens  qui  constituent  la  kinésiothérapie  le 
plus  important  est  celui  qui  vise  l'insuffisance  respiratoire  et  parti- 
culièrement l'inertie  supérieure  du  poumon,  siège  principal  des  lé- 
sions tuberculeuses.  Chez  un  individu  sain,  l'ampliation  maximum 
de  la  poitrine  est  produite  par  la  contraction  simultanée  des  muscles 
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pectoraux,  intercostaux,  diaphragmatiques,  etc.,  d'où  résulte  la 
distension  des  vésicules  pulmonaires  sous  l'influence  de  la  pression 
atmosphérique.  Si  ces  forces  sont  diminuées,il  est  facile  de  comprendre 
l'amoindrissement  de  l'expansion  pulmonaire  qui  en  est  la  consé- 
quence. Or  cette  dilatation  incomplète  des  vésicules,  par  le  fait  du 
jeu  défectueux  des  parois  musculaires,  peut  être  corrigée  directement 
par  l'augmentation  de  pression  atmosphérique  proportionnée  à  la 
diminution  de  l'énergie  musculaire.  C'est  là  le  but  des  cloches  à  air 
comprimé  et  des  appareils  de  Waldenburg,  de  Schnitzler,  Maurice 
Dupont,  etc. 

Dans  la  cloche  à  air  comprimé,  le  malade  séjourne  dans  une  sorte 
de  chambre  pneumatique,  sans  communication  avec  l'air  extérieur 
et  est  soumis  pendant  une  ou  deux  heures  à  la  respiration  d'un 
air  à  haute  pression  mesurée  par  un  manomètre.  Par  la  spirométrie 
on  constate  l'augmentation  progressive  de  la  capacité  pulmonaire. 
Les  appareils  de  Waldenbourg  et  surtout  celui  de  Schnitzler,  ont  le 
grand  avantage  de  pouvoir  donner  à  chaque  temps  du  mouvement 
respiratoire,  soit  de  Tair  comprimé,  soit  de  l'air  raréfié,  mais  ces 
appareils  sont  d'un  prix  élevé,  peu  transportables,  d'une  manœuvre 
assez  compliquée.  Nous  leur  préférons  l'appareil  de  Maurice  Dupont, 
beaucoup  plus  simple  et  plus  facile  à  manier.  Dans  cette  méthode 
aérothérapique,  dite  des  milieux  différents,  l'inspiration  a  lieu  dans 
l'air  raréfié;  l'ampliation  maximadu  poumon  peut  être  obtenue  indé- 
pendamment de  la  force  musculaire  dont  le  sujet  dispose,  et  la  rétrac- 
tion du  poumon  peut  s'effectuer  aussi  complète  que  possible,  de 
telle  sorte  que  ces  deux  phénomènes  physiologiques  qui  constituent 
l'inspiration  et  l'expiration  naturelles  sont  produits  artificiellement 
sans  effort  de  la  part  du  malade. 

Mariage  ou  célibat.  —  Les  médecins  sont  souvent  consultés  pour 
savoir  si  les  phtisiques  peuvent  se  marier.  Nous  estimons  que  dans 
cette  grave  et  délicate  question,  il  est  nécessaire  d'établir  des  distinc- 
tions suivant  qu'il  s'agit  d'une  simple  prédisposition  tuberculeuse 
ou  de  la  maladie  confirmée,  suivant  qu'il  s'agit  de  l'homme  ou  de  la 
femme,  suivant  encore  que  l'on  envisage  la  question  au  point  de  vue 
des  enfants. 

Dans  le  premier  cas  on  peut  admettre  à  la  rigueur  avec  Fonssa- 
grives  (1)  que  l'homme  simplement  prédisposé  trouvera  dans  le 
mariage  la  satisfaction  légitime  et  inoffensive  de  ses  appétits  phy- 
siques si  surtout  il  sait  les  régler  par  la  modération,  en  même  temps 
que  des  conditions  de  soins  et  de  vie  régulière  très  propres  à  ménager 
sa  santé. 

(I)  Fonssagrives,  loc.  cit.,  p.  59. 
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Quand  la  maladie  est  déclarée,  l'état  du  phtisique,  au  moment  où 
la  question  est  posée,  doit  décider  en  grande  partie  de  la  réponse  à 
faire.  S'il  s'agit  d'un  phtisique  guéri  selon  toute  apparence,  ne  présen- 
tant plus  depuis  plusieurs  années  aucun  signe  de  la  maladie  si  ce  n'est 
les  phénomènes  locaux  de  la  réparation  des  lésions,  nous  croyons  que 
le  mariage  peut  être  autorisé,  quoique  les  excès  génésiques  puissent 
être  redoutés  au  début;  mais  si  la  phtisie  est  seulement  arrêtée  dans 
sa  marche,  si  la  diathèse  n'est  pas  complètement  éteinte,  nous  pen- 
sons que  le  mariage  doit  être  déconseillé  et  remis  à  des  temps  meilleurs. 
Ces  distinctions  sont  encore  plus  applicables  àla  femme  chez  laquelle 
la  grossesse,  l'accouchement  et  l'allaitement  sont  des  causes  trop 
fréquentes  de  retour  d'une  affection  qui  ne  serait  qu'assoupie,  ou 
d'aggravation  si  elle  était  encore  en  pleine  évolution.  Ajoutons  que 
la  possibilité  de  la  contagion  si  fréquemment  observée  entre  époux 
est  un  motif  déterminant  pour  n'autoriser  le  mariage  que  lorsque 
plusieurs  années  se  sont  écoulées  depuis  la  cessation  de  tout  symp- 
tôme morbide. 

La  question  des  enfants  vient  encore  compliquer  le  problème.  Si 
les  parents  sont  phtisiques  au  moment  de  leur  naissance,  nous  con- 
naissons le  sombre  avenir  qui  les  menace.  S'ils  ne  succombent  pas 
dans  les  premières  années  à  la  méningite  tuberculeuse,  ils  sont  trop 
souvent  exposés  à  une  époque  plus  ou  moins  avancée  de  leur  existence 
à  être  affectés  de  la  même  maladie  que  leurs  parents. 

Le  danger  est  assurément  beaucoup  moindre  si  les  ascendants  sont 
en  apparence  guéris,  mais,  même  dans  ces  cas  relativement  favo- 
rables, qui  oserait  répondre  que  la  graine  tuberculeuse  n'a  pas  été 
transmise  aux  enfants  et  qu'elle  ne  pourra  pas  germer  un  jour  dans 
ce  terrain  propice  à  son  éclosion?  C'est  en  pareil  cas  que  de  bonne 
heure  il  faut  recourir  à  toutes  les  ressources  de  l'hygiène  exposées 
précédemment  pour  fortifier  la  constitution  de  ces  enfants  et  com- 
battre la  prédisposition. 


CHAPITRE  m 
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Indépendamment  des  moyens  hygiéniques  que  nous  venons  de 
passer  en  revue  et  dont  nous  avons  démontré  l'importance,  le  mé- 
decin a  à  sa  disposition  un  certain  nombre  d'agents  thérapeutiques 
dont  une  expérience  journalière  a  consacré  l'utilité.  Ces  agents 
s'adressent  tantôt  au  fond  même  de  la  maladie,  à  la  diathèse,  si 
l'on  peut  encore  se  servir  de  cette  expression,  tantôt  à  quelques 
symptômes  prédominants.  Aucun  d'eux  ne  doit  être  considéré,  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  comme  antidote  de  la  tuberculose,  mais 
s'il  faut  contester  à  ces  moyens  toute  valeur  en  tant  que  médicaments 
spécifiques,  il  n'en  est  pas  moins  constant  qu'ils  peuvent  rendre  les 
plus  précieux  services  dans  cette  lutte  de  tous  les  jours  et  de  tous  les 
instants  que  le  médecin  a  à  soutenir,  et  dont  la  prolongation  de 
l'existence  et  parfois  la  guérison  définitive  sont  le  prix. 

Le  nombre  des  médicaments  prônés  contre  la  phtisie  pulmonaire 
est  considérable.  Nous  ne  nous  occuperons  que  de  ceux  qui  ont 
quelque  valeur  et  dont  l'expérience  a  démontré  l'efficacité. 

Soufre. 

Le  soufre  donné  en  nature,  combiné  avec  d'autres  principes,  ou 
administré  sous  forme  d'eaux  minérales,  possède  des  propriétés  toni- 
ques et  stimulantes  qui  ont  été  de  temps  immémorial  mises  à  profit 
dans  le  traitement  de  la  phtisie.  Cette  action  dynamique  hypersthéni- 
sante,  est  prouvée  par  l'observation  de  tous  les  jours.  L'ingestion 
d'une  dose  môme  faible  d'eau  sulfureuse  détermine  en  effet  du  côté 
des  grands  systèmes  de  l'économie  des  modifications  importantes  qui 
se  manifestent  par  une  exagération  de  leur  activité  normale.  Le  cœur 
bat  avec  force;  le  pouls  est  plus  fréquent  et  plus  dur;  le  sommeil 
est  agité  ;  la  sécrétion  de  la  sueur  et  des  urines  est  augmentée  ;  les 
muqueuses  se  congestionnent,  et  quelquefois  même  on  voit  survenir 
des  hémorrhagies.  Ce  sont  là  des  signes  non  douteux  d'excitation. 
Cette  influence  générale  est-elle  la  seule  que  provoque  le  soufre? 
C'est  une  thèse  qui  a  été  soutenue  par  quelques  auteurs  et  notam- 
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ment  par  un  médecin  distingué  des  Eaux-Bonnes,  le  D^'Devalz,  dans 
un  travail  intitulé  :  De  racllon  des  Eaux-Bonnes  dans  le  traitement 
des  affections  de  la  gorge  et  de  la  poitrine  (1863).  Nous  ne  saurions, 
quant  à  nous,  accepter  cette  manière  de  voir.  Tout  en  faisant  la  part 
grande  à  la  stimulation  généi'ale,  nous  croyons  fermement  que  le 
médicament  possède  également  une  action  locale  de  la  plus  haute 
importance.  C'est  un  fait  qui  nous  parait  mis  hors  de  doute  par  la 
plupart  des  recherches  relatives  à  l'action  physiologique  des  eaux 
minérales  sulfureuses.  On  sait  que  des  individus  bien  portants  qui  se 
soumettent  à  l'action  de  ces  eaux,  et  cela  a  été  signalé  surtout  pour 
les  Eaux- Bonnes,  éprouvent  bientôt  un  peu  de  toux  avec  douleur 
plus  ou  moins  vive,  sécheresse  et  chaleur  au  niveau  du  larynx  et 
de  la  trachée  artère,  tous  phénomènes  qui  prouvent  que  le  soufre  a 
une  affinité  élective  pour  les  organes  respiratoires.  On  pourrait,  il 
est  vrai,  répondre  que  la  muqueuse  laryngo-bronchique  est  surexcitée 
comme  le  sont  les  autres  muqueuses,  les  autres  appareils  organiques, 
et  qu'il  n'y  a  rien  là  qui  démontre  que  cette  muqueuse  est  particu- 
lièrement affectée.  Mais  ce  ne  serait  pas  tenir  suffisamment  compte 
des  remarquables  expériences  de  Claude  Bernard  (1)  qui  ont  montré 
que  le  soufre  introduit  dans  les  voies  digestives  est  éliminé  par  la 
muqueuse  pulmonaire.  On  s'explique  très  bien  alors  qu'à  côté  de 
l'excitation  générale  existe  une  influence  locale,  substitutive  et  nous 
pouvons  ajouter  nécrophytique .  Cette  dernière  influence  du  soufre  ou 
plutôt  de  l'acide  sulfureux  et  de  l'hydrogène  sulfuré  est  prouvée  par 
de  nombreuses  expériences  et  par  quelques  faits  cliniques. 

Acide  sulfureux.  —  Quoique  dans  certains  pays,  notamment  en 
Allemagne,  les  fumigations  sulfureuses  ne  soient  pas  considérées 
comme  aussi  efficaces  pour  la  désinfection  en  général  que  les  liquides 
antiseptiques  et  spécialement  les  solutions  phéniquées  à  2  et  5  p.  100, 
néanmoins  l'acide  sulfureux  passe  encore  à  bon  droit  pour  un  des 
meilleurs  désinfectants.  Le  fait  a  été  mis  hors  de  doute  par  les  tra- 
vaux modernes  de  Sternberg,  de  Jalan  de  la  Croix,  de  Polli,  de 
Pettenkofer,  de  Marty,  de  Melhausen  de  Czernicki,  de  Wolhugel,  de 
Dujardin-Beaumetz  et  de  beaucoup  d'autres;  seulement  ces  travaux 
se  rapportent  au  charbon,  à  la  morve,  au  vaccin,  aux  vibrions  de  la 
putridité,  etc.,  mais  pas  à  la  tuberculose.  Vallin  est  à  peu  près  le  seul 
auteur  qui  ait  recherché  avec  soin  l'action  de  l'acide  sulfureux  sur 
le  virus  tuberculeux,  et  nous  avons  vu  combien  cette  action  était 
énergique.  Nous  trouvons  dans  son  beau  traité  de  la  désinfection  une 
expérience  très  concluante.  Du  pus  provenant  d'un  abcès  symptô- 
matique  d'un  mal  de  Pott  chez  un  tuberculeux  fut  divisé  en  deux 

(1)  Claude  Beroard,  De  l'élimination  de  l'hydrogme  sulfuré  par  la  muqueuse 
pulmonaire  [Archives  générales  de  méde-  ine,  1857. 
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parts,  recueillies  et  conservées  dans  des  verres  de  montre;  la  pre- 
mière moitié  fut  placée  pendant  douze  heures  dans  une  chambre  en 
bois  cubant  100  décimètres  cubes,  ne  fermant  pas  hermétiquement 
et  dans  laquelle  on  fît  brûler  une  quantité  de  fleur  de  soufre  corres- 
pondant à  20  grammes  par  mètre  cube;  le  pus  ainsi  neutralisé  et 
délayé  dans  1  gramme  d'eau  fat  injecté  sous  la  peau  d'un  cobaye  qui 
au  bout  de  quatre  mois  était  encore  bien  portant  et  fut  trouvé 
exempt  de  toute  lésion  tuberculeuse.  L'autre  moitié  du  pus  abandonné 
pendant  douze  heures  dans  le  laboratoire,  sans  contact  avec  l'acide 
sulfureux,  fat  délayé  dans  1  gramme  d'eau  et  injectée  à  un  cobaye 
qui  le  quarante-huitième  jour  fut  trouvé  mort  après  avoir  beaucoup 
maigri;  le  foie,  la  rate,  le  poumon,  le  péritoine,  étaient  criblés  de 
granulations  tuberculeuses. 

D'après  le  journal  anglais  l%eZance^{l),  un  élève  de  Liebig,Kircher, 
qui  avait  été  pendant  quarante  ans  directeur  d'un  établissement  in- 
dustriel en  Amérique,  dans  lequel  se  dégageaient  d'abondantes 
vapeurs  d'acide  sulfureux,  assurait,  et  son  assertion  était  confirmée 
par  le  bureau  sanitaire  de  la  localité,  qu'aucune  maladie  infectieuse, 
aucun  cas  de  phtisie  ne  s'était  développé  dans  son  nombreux  per- 
sonnel. S'appuyant  sur  ce  fait  d'observation,  il  recommandait  de 
placer  les  malades  atteints  de  tuberculose  pulmonaire  dans  une 
chambre  dans  laquelle  on  brûlerait  toutes  les  heures  une  petite 
quantité  de  soufre  (4  à  8  grammes)  sur  une  lampe  à  esprit-de-vin  ou 
sur  un  poêle.  Cette  inhalation  provoque  dans  le  principe  une  toux 
plus  ou  moins  pénible,  mais  après  huit  à  douze  jours  elle  est  bien 
tolérée  ;  la  bactérie  diminue  graduellement  et  finit  par  disparaître. 
Pour  compléter  la  cure,  les  malades  doivent  être  conduits  dans  des 
chambres  qui  contiennent  des  vapeurs  aromatiques. 

Plusieurs  chefs  d'établissements  industriels  ont  fait  la  même  re- 
marque que  Kircher;  et  non  seulement  les  ouvriers  qui  travaillent 
dans  les  usines  où  l'acide  sulfureux  est  employé  n'en  sont  pas  incom- 
modés, mais  même  il  arrive  souvent  que  les  bronchites  et  les  ca- 
tarrhes s'améliorent  et  guérissent. 

On  sait  du  reste  que  l'efficacité  de  l'acide  sulfureux  dans  le  traite- 
ment de  la  phtisie  était  très  anciennement  connue.  Galien  recomman- 
dait aux  malades  de  séjourner  au  voisinage  du  Vésuve  et  d'y  respirer 
les  vapeurs  sulfureuses  qui  se  dégagent  des  entrailles  de  la  terre. 

Parmi  les  médecins  qui,  de  nos  jours,  ont  expérimenté  avec 
succès  cette  médication,   nous  citerons  Rombro  (2),  de  Renzi  (3), 

(I)  TJiP.  influence  ofsulphurous  acidin  arresiing plitisis,  1883. 
(2!  Romljro,  Traitement  de  la  phtisie  pulmonaire  par  les  inhalations  de  vapeur 
de  sou/re  [Vrach.   Vaidom.  Saint-Pétersbourg,   1883) 
(3)  De  Renzi,  Il  siylomedico,  1883). 
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Ananiin  (1),  Popoff,  médecin  de  l'hôpital  maritime  de  Nicolaevsky. 
Les  observations  publiées  dans  le  London  médical  record  (1883)  sont 
relatives  à  des  phtisiques  soumis  à  l'action  de  l'acide  sulfureux  dans 
des  chambres  où  l'on  faisait  brûler  une  petite  quantité  de  soufre.  Les 
malades  respiraient  l'atmosphère  sulfureuse  plusieurs  fois  par  jour, 
dix  à  vingt  minutes.  Les  résultats  constatés  étaient  la  diminution  de 
la  fièvre,  des  sueurs,  de  la  dyspnée.  L'expectoration  était  moins 
abondante  et  cessait  d'être  purulente  pour  devenir  muqueuse.  En 
même  temps  l'état  général  s'améliorait.  Chez  un  des  malades  du 
D'^PopofT,  il  y  eut  augmentation  de  trois  livres  en  l'espace  d'un  mois. 
Dès  la  première  semaine  du  traitement,  les  bacilles  étaient  moins 
abondants,  changeaient  de  forme,  devenaient  plus  courts  et  s'incur- 
vaient. Au  bout  de  trois  à  quatre  semaines,  les  crachats  n'en  conte- 
naient plus. 

Cullimore,  médecin  de  l'hôpital  Nord-Ouest  de  Londres  (2\  croit 
de  son  côté  avoir  trouvé  un  antidote  de  la  phtisie  dans  l'acide  sulfu- 
reux combiné  à  d'autres  substances  qui  en  diminuent  les  propriétés 
irritantes  et  en  masquent  l'odeur  désagréable.  Il  donne  la  préférence 
au  mélange  d'acide  sulfureux  et  d'huile  d'eucalyptus.  Il  fait  remar- 
quer que  dans  les  pays  à  immunité  tuberculeuse,  l'Islande  et  les 
plateaux  de  l'Amérique  centrale  riches  en  volcans,  il  existe  du 
soufre  à  la  surface  du  sol  et  qu'il  se  forme  constamment  de  l'acide 
sulfureux.  Il  cite  des  observations  de  guérison  ou  de  très  grandes 
améliorations,  entre  autres  celle  d'un  jeune  malade  qui  présentait 
de  la  fièvre,  des  hémoptysies,  des  cavernes  pulmonaires. 

En  France,  nous  avons  à  signaler  quelques  travaux  récents.  L'ob- 
servation la  plus  remarquable  a  été  communiquée  à  l'Académie  de 
médecine  (mars  1887)  par  le  D''  Sollaud,  médecin  de  première  classe 
de  la  marine  et  insérée  dans  les  Archives  de  médecine  navale 
(avril  1887). 

Dans  cette  observation,  il  s'agit  criin  sergent  au  1'='^  régiment  d'infanterie 
de  marine,  à  Cherbourg,  le  nommé  F.  (Léon),  âgé  de  vingt-six  ans,  qui,  au 
mois  de  juin  1883,  au  milieu  d'une  bonne  santé  avait  été  pris  brusquement, 
à  la  suite  d'un  refroidissement  prolongé,  d'une  hémoptysie  abondante 
(trois  verres  de  sang).  Depuis  lors,  les  hémoptysies  s'étaient  répétées,  en 
même  temps  que  se  déclarait  une  petite  toux  d'abord  sèche,  puis  suivie 
peu  à  peu  d'une  expectoration  de  crachats  muqueux  striés  de  sang  ou  san- 
guinolents, de  la  dyspnée,  la  perte  des  forces  et  quelques  troubles  digestifs. 
Au  mois  d'octobre,  le  D'"  Sollaud  l'examina  et  constata  les  signes  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  beaucoup  plus  accusés  trois  mois  après  au  retour 

(1)  Ananiin,  London  médical  record,  1883. 

(2)  CulUmore,  Sulphurous  acid  vapour  in  fhe  treatment  of  consumption  {Med. 
press  and  circular.  London,  1882). 
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d'un  congé  de  convalescence  à  Toulon.  A  cette  époque  (février  1886),  les 
symptômes  étaient  les  suivants  :  amaigrissement  prononcé,  continuation 
des  sueurs  nocturnes  et  de  la  diarrhée,  inappétence,  fièvre  subcontinue  ; 
douleurs  persistantes  entre  les  épaules  ou  au  voisinage  de  la  fosse  sus- 
épineuse  droite  ;  toux  fréquente  et  grasse,  expectoration  de  crachats 
opaques  de  forme  nummulaire,  augmentation  de  la  matité  en  arrière  et  à 
gauche;  râles  crépitants,  fins  et  secs  au  même  niveau;  craquements 
humides  en  avant  et  à  droite,  et  enfin  souffle  caverneux,  gargouillement  et 
retentissement  métallique  de  la  voix  en  arrière,  du  même  côté.  Sous  l'in- 
fluence d'un  traitement  réparateur  énergique  (viande  crue,  chlorhydro- 
phosphate  de  chaux,  huile  de  foie  de  morue,  quinquina),  il  y  eut  une 
notable  amélioration  dans  l'état  général,  très  légère  daiis  l'état  local. 
Les  crachats,  examinés  pour  la  première  fois  au  microscope  par  le  procédé 
d'Ehrlich,  révélaient  la  présence  d'un  très  grand  nombre  de  bacilles  tuber- 
culeux de  Koch. 

Le  malade  s'ennuyant  à  l'infirmerie  avait  demandé  et  obtenu  avec  diffi- 
ficulté  l'autorisation  de  reprendre  son  service.  C'était  le  moment  où  l'on 
procédait  à  la  désinfection  des  casernes  1  et  2  de  l'enceinte  fortifiée  de 
Cherbourg.  Parmi  les  opérations  multiples  d'assainissement  se  trouvent  les 
fumigations  sulfureuses  des  chambres  et  des  sous-sols.  Ces  fumigations  se 
pratiquent  de  la  façon  suivante  :  on  commence  par  fermer  aussi  herméti- 
quement que  possible  dans  chaque  portion  ou  tranche  de  bâtiment  à  assainir 
toutes  les  fenêtres  et  l'une  des  portes  extérieures,  en  ayant  soin  d'empê- 
cher le  renouvellement  de  l'air  au  moyen  de  bandes  de  papier  collées  sur 
les  moindres  interstices.  On  place  ensuite  dans  chaque  chambre  un  foyer 
constitué  par  des  plaques  de  tôle  qui  reposent  sur  une  couche  épaisse  de 
sable  pour  empêcher  le  contact  avec  les  planchers  et  éviter  de  les  brûler. 
Sur  ces  foyers  improvisés  on  dépose  la  quantité  de  fleurs  de  soufre  suffi- 
sante pour  saturer  l'air  de  la  chambre,  40  ou  50  grammes  environ  par 
mètre  cube,  soit  une  moyenne  par  chambre  de  22  à  25  kilogrammes  de 
soufre  préalablement  humidifiés  par  une  petite  quantité  d'alcool.  Les 
différents  foyers  sont  réunis  les  uns  aux  autres  par  une  série  de  mèches 
imprégnées  d'arsenic;  on  met  le  feu  à  l'extrémité  de  l'une  d'elles,  et  les 
ouvriers  se  retirent  rapidement  en  fermant  la  porte  derrière  eux  et  en 
calfeutrant  aussitôt  tous  les  joints  avec  du  papier.  Bien  que  la  combustion 
fût  en  général  terminée  au  bout  des  dix  à  douze  premières  heures,  on 
attendait  une  journée  complète  avant  de  rouvrir  les  locaux,  de  façon  à 
permettre  aux  vapeurs  sulfureuses  d'en  bien  imprégner  les  moindres  recoins. 

Les  bandes  de  papier  enlevées  et  l'une  des  portes  extérieures  ouverte, 
un  adjudant  et  son  sergent  pénétraient  dans  le  compartiment  fumigé, 
ouvraient  au  grand  large,  pour  faire  courant  d'air,  la  porte  opposée  ainsi 
que  toutes  les  fenêtres  dans  chaque  chambre.  Or  il  se  trouva  que  le  ser- 
gent chargé  de  ce  service  fut  précisément  le  malade  F.  (Léon)  dojit  nous 
avons  rapporté  plus  haut  l'observation.  Tout  d'abord  ce  malade  se  plai- 
gnit de  l'action  sutfocante  de  l'acide  sulfureux.  L'oppression  était  plus 
forte,  la  toux  déchirante  s'accompagnait  d'une  sensation  de  chaleur  acre 
dans  toute  l'arrière-gorge  et  au  niveau  des  grosses  bronches;  l'expectora- 
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tion  enfin  était  plus  douloureuse  et  plus  abondante  que  jamais.  Le  D""  Sol- 
laud  l'engagea  à  continuer,  s'il  le  pouvait,  ce  service  spécial,  l'assurant 
qu'avant  peu  et  à  la  suite  de  l'absorption  continue  des  vapeurs  sulfureuses 
mélangées  à  l'air,  son  état  de  santé  s'améliorerait  sans  aucun  doute  :  les 
résultats  obtenus  dépassèrent  de  beaucoup  les  espérances.  Peu  après,  en 
effet,  par  suite  de  l'accoutumance  F.  pénétrait  sans  être  incommodé  dans 
les  milieux  à  acide  sulfureux  les  plus  denses,  et  ne  tardait  pas  à  ressentir 
les  bienfaits  exercés  par  l'atmosphère  sulfureuse  ambiante  sur  son  appareil 
respiratoire. 

Dès  les  premiers  jours  de  juin,  c'est-à-dire  moins  de  six  semaines  après 
le  commencement  des  fumigations,  on  constatait  l'amélioration  suivante  : 
les  douleurs  thoraciques  ont  diminué  d'intensité,  les  quintes  de  toux  si 
pénibles  jadis  ont  presque  entièrement  disparu;  les  crachats  ont  perdu 
leur  homogénéité,  et,  de  massifs  et  gluants  qu'ils  étaient,  sont  devenus 
blanchâtres,' aérés,  se  détachant  aisément  et  ne  provoquant  plus  de  vomis- 
sement. Le  nombre  des  bacilles  a  diminué  dans  une  notable  proportion. 
La  diarrhée  et  la  fièvre  vespérale  ont  également  cessé  ;  enfin  le  malade 
respire  plus  librement,  mange  de  bon  appétit  et  assure  que  ses  forces 
augmentent  tous  les  jours;  les- sueurs  nocturnes  bien  que  toujours  persis- 
tantes sont  moins  profuses  et  moins  pénibles.  A  la  percussion,  résonnance 
thoracique  normale  dans  tout  le  côté  gauche  de  la  poitrine;  diminution 
légère  de  cette  résonnance  en  avant  et  à  droite  dans  la  fosse  sous-clavicu- 
laire;  niatité  dans  la  fosse  sus-épineuse.  —  A  l'auscultation,  respiration  un 
peu  soufflante  à  gauche  et  en  arrière;  expiration  prolongée  à  droite  et  en 
avant,  raies  crépitants  fins  et  secs;  souffle  tabulaire  en  arrière  du 
même  côté. 

A  la  fin  de  juillet,  le  sergent  F.  que  le  service  pénible  en  somme  qu'il 
venait  de  faire  pendant  soixante-cinq  jours  avait  un  peu  fatigué,  demanda 
à  aller  passer  quelques  jours  de  repos  à  l'hôpital.  Les  sj-mptômes  dont  il  se 
plaignait  encore  à  ce  moment  étaient  de  l'essoufflement  à  la  suite  d'efforts 
un  peu  prolongés,  une  douleur  vague  au  côté  droit  de  la  poitrine  en  arrière 
avec  iri^adiation  vers  l'épaule  et  l'aisselle  correspondantes,  des  sueurs  noc- 
turnes, de  la  toux  matin  et  soir  et  enfin  une  expectoration  facile,  mais  tou- 
jours abondante  dans  laquelle  on  ne  découvre  que  quelques  rares  bacilles  ; 
à  la  percussion,  un  peu  de  submatité  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite,  et 
à  l'auscultation,  respiration  rude,  soufflante  avec  une  expiration  prolongée, 
sans  trace  de  râles  d'aucune  sorte.  Les  bacilles  disparaissent  complètement 
des  crachats  vers  le  milieu  d'août. 

Examiné  dans  le  mois  de  septembre,  F.  ne  présente  plus  aucun  symptôme, 
si  léger  qu'il  soit,  de  lésions  pulmonaires. 

Depuis  cette  époque,  le  sergent  F.  rentré  définitivement  au  service  de  la 
compagnie  n'a  cessé  de  jouir  d'une  santé  parfaite.  La  percussion  et  l'aus- 
cultation des  deux  poumons  n'a  rien  révélé  d'anormal;  l'appétit  est  excel- 
lent et  le  poids  du  corps  n'a  pas  cessé  d'augmenter. 

L'observation  qui  précède  nous  parait  présenter  un  haut  intérêt 
scientifique  et  pratique.  Le  D"'  Sollaud  insiste  avec  raison  sur  la  rapi- 
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dite  et  l'énergie  d'action  des  émanations  sulfureuses.  L'affection 
tuberculeuse  qui  durait  depuis  un  an  disparaît  en  quelques  mois. 
Les  accidents  de  suffocation  du  début  une  fois  surmontés,  le  mieux 
qui  survient  est  presque  instantané  et  va  s'accentuant  de  jour  en 
jour.  On  assiste  d'abord  à  un  arrêt,  puis  à  une  régression  continue 
du  travail  pathologique  au  sommet  des  deux  poumons,  pour  cons- 
tater bientôt  après  une  cicatrisation  complète  de  toutes  les  lésions 
pulmonaires,  y  compris  les  lésions  caverneuses  du  sommet  droit,  en 
même  temps  qu'une  restauration  parfaite  du  processus  nutritif. 

Ce  fait  remarquable,  si  bien  observé  par  le  D""  Sollaud^  fournit  la 
preuve  clinique  de  l'action  nécrophytique  des  vapeurs  sulfureuses 
et  il  doit  encourager  les  praticiens  à  expérimenter  ce  moyen  théra- 
peutique dans  la  tuberculose. 

L'expérimentation  a  été  faite  du  reste  sur  une  plus  grande  échelle 
par  le  D""  Auriol,  de  Bellegarde  du  Gard  (1).  Ayant  eu  l'occasion 
d'observer  un  personnel  d'ouvriers  et  d'ouvrières  employés  dans 
une  usine  où  l'on  traite  les  vieux  chiffons  par  l'acide  sulfuriquepour 
arriver  à  détruire  toutes  les  matières  végétales  autres  que  la  laine, 
notre  jeune  et  distingué  confrère  raconte  qu'il  fut  surpris  du  peu 
d'inconvénients  qu'éprouvaient  un  certain  nombre  de  phtisiques 
avérés  à  qui  il  donnait  des  soins  des  émanations  d'acide  sulfu- 
reux provenant  du  grillage  des  chiffons  immergés  dans  un  bain 
dilué  d'acide  sulfurique,  et  soumis  ensuite  à  l'action  du  calorifère 
pour  les  dessécher  et  réduire  en  poussière  les  fds  de  coton,  de 
lin,  etc.,  dont  on  voulait  les  débarrasser.  Ces  ouvriers  passaient  la 
plus  grande  partie  de  leur  journée  dans  un  milieu  fortement  chargé 
d'acide  sulfureux,  et  qui  chez  eux  ne  déterminait  au  début  que  des 
quintes  de  toux  et  un  peu  d'oppression,  pour  disparaître  au  bout  de 
quelques  jours.  Quant  aux  malades  auxquels  on  avait  conseillé 
de  changer  de  travail  dans  la  crainte  que  la  respiration  des  vapeurs 
sulfureuses  n'aggravât  leur  état,  ils  affirmaient  que  leur  santé  s'é- 
tait au  contraire  beaucoup  améliorée  et  que  ces  vapeurs  leur  fai- 
saient un  grand  bien. 

Le  D'^  Auriol  a  alors  suivi  avec  un  soin  extrême  et  pendant  long- 
temps les  individus  soumis  ainsi  à  l'action  des  vapeurs  sulfureuses. 
Il  a  également  traité  par  ce  moyen  de  nombreux  pthisiques  de  sa 
clientèle  qui  n'avaient  éprouvé  aucun  bien  des  médications  même  les 
plus  récentes,  et  il  a  obtenu  des  résultats  qu'il  considère  à  bon  droit 
comme  très  satisfaisants.  En  voici  le  résumé  :  70  tuberculeux  dont 
la  maladie  était  arrivée  à  différentes  périodes  ont  été  soumis  au 
traitement  par  les  inhalations  de  vapeur  d'acide  sulfureux.  Préala- 

(I)  Trailement  de  la  phtisie  pidmo7iaire  par  les  inhalations  d'acide  sulfureux 
(Académie  de  médecine,  31  mai  1887). 
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blement  on  s'était  assuré  que  les  crachats  de  tous  ces  malades  ren- 
fermaient le  bacille  caractéristique  et  que  des  inoculations  faites 
avec  les  crachats  provenant  de  ces  malades  déterminaient  chez  des 
cobayes  la  phtisie  dans  un  temps  plus  ou  moins  court. 

Parmi  ces  malades,  trente  qui  présentaient  des  lésions  encore  peu 
avancées  ont  vu  la  marche  de  la  phtisie  s'arrêter  ;  la  fièvre,  les 
sueurs  nocturnes  cesser;  Tappélit,  l'embonpoint  reparaître.  Avec 
cette  amélioration  coïncidait  la  diminution,  puis  la  disparition  des 
bacilles  contenus  dans  les  crachats  examinés  tous  les  jours.  Les 
produits  de  l'expectoration  eux-mêmes  inoculés  à  diverses  reprises 
à  des  cobayes,  ne  donnaient  absolument  que  des  résultats  négatifs. 

En  même  temps  les  signes  classiques  des  lésions  pulmonaires 
disparaissaient,  laissant  subsister  de  l'obscurité  de  la  respiration  et 
de  la  matité  à  la  percussion,  les  foyers  en  voie  de  caséifîcation  étant 
remplacés  dans  un  temps  assez  court  par  la  transformation  en  tissu 
fibreux. 

L'état  de  ces  malades  étant  resté  tel  depuis  deux  ans,  le  D''  Au- 
riol  se  croit  fondé  à  les  considérer  comme  guéris. 

Vingt  autres  malades  ayant  des  lésions  beaucoup  plus  avancées 
ont  retiré  momentanément  des  avantages  du  traitement,  mais  l'ont 
abandonné  après  un  temps  insuffisant  ou  l'ont  pratiqué  irréguliè- 
rement, de  telle  façon  qu'on  ne  peut  les  faire  entrer  en  ligne  de 
compte;  mais  tous  se  plaisaient  à  reconnaître  l'influence  favorable 
de  cette  médication.  Parmi  ces  vingt,  deux  sont  absolument  guéris. 
Les  vingt  derniers,  dont  l'état  ne  laissait  aucun  espoir  en  raison  de 
la  généralisation  des  lésions  à  divers  appareils,  n'ont  retiré  aucun 
bénéfice  du  traitement  et  n'ont  pas  tardé  à  succomber. 

Ce  mode  thérapeutique  a  été  également  expérimenté  sur  des 
cobayes  préalablement  rendus  tuberculeux  par  l'introduction  dans 
les  voies  respiratoires  de  crachats  desséchés  et  pulvérisés  provenant 
de  phtisiques.  Les  résultats  obtenus  ont  été  des  plus  remarquables. 
Les  animaux  ont  cessé  de  maigrir,  ont  repris  leur  embonpoint,  et 
chez  ceux  qui  ont  été  sacrifiés  assez  longtemps  après,  on  a  retrouvé 
les  anciens  foyers  de  caséifîcation  transformés  en  grande  partie, 
quelquefois  entièrement,  en  tissu  fibreux. 

Voici  comment  le  D"^  Auriol  pratique  les  inhalations  d'acide  sul- 
fureux :  Le  malade  est  soumis  à  leur  action  dans  une  chambre 
vaste  et  bien  fermée.  Il  se  tient  debout  dans  un  coin  de  la  chambre 
et  fait  de  larges  inspirations.  A  l'autre  extrémité,  on  place  dans  une 
coupelle  du  soufre  pulvérisé  ;  on  verse  sur  le  soufre  une  petite  quan- 
tité d'alcool  et  on  l'enflamme.  Les  vapeurs  se  répandent  peu  à  peu, 
deviennent  très  abondantes  et  occasionnent  des  quintes  de  toux  et 
une  sensation  d'oppression  assez  vive.  Le  malade  ne  doit  quitter  la 
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chambre  que  quand  un  papier  réactif  imbibé  d'eau  et  servant  en 
quelque  sorte  de  régulateur  commence  à  rougir.  Du  reste,  si  le 
patient  est  trop  incommodé,  il  peut  ouvrir  une  des  croisées  ou  sortir 
de  la  chambre. 

Pour  mitiger  les  phénomènes  pénibles  que  produisent  les  inha- 
lations au  début,  le  D""  x\uriol  conseille  de  mêler  au  soufre  une 
petite  quantité  de  benjoin  et  un  peu  de  poudre  d'opium.  Il  a  re- 
marqué que,  moyennant  cette  addition,  les  inhalations  sont  beaucoup 
mieux  supportées  et  qu'après  quelques  séances  la  muqueuse  res- 
piratoire s'habitue  à  ces  vapeurs. 

Les  inhalations  doivent  être  pratiquées  autant  que  possible  matin 
et  soir,  à  distance  des  repas  et  être  suivies  d'un  exercice  au  grand 
air;  leur  intensité  doit  augmenter  progressivement,  mais  ne  ja- 
mais dépasser  le  moment  où  le  papier  réactif  prend  la  coloration 
rouge. 

Depuis  que  le  D"^  Sollaud  a  fait  paraître  dans  les  Archives  de 
médecine  ?iavale  sa  remarquable  observation,  d'autres  médecins  de 
la  marine  à  Cherbourg,  en  particulier  les  D''^  Balbaud,  Bellamy  et  le 
D""  Sollaud  lui-même  ont  expérimenté  la  médication  en  se  tenant 
autant  que  possible  dans  les  conditions  semblables  à  celles  où  s'é- 
tait trouvé  le  malade  guéri  fortuitement  par  les  inhalations  sulfu- 
reuses. Nous  empruntons  au  Bulletin  de  thérapeutique  (nov.  1887) 
un  résumé  des  faits  observés  par  le  D""  Balbaud. 

Tous  les  malades  sont  des  tuberculeux  à  diverses  périodes  de 
leur  évolution  pathologique.  Tous  sont  apyréliques.  La  plupart  sont 
hémoptoïques;  ils  passent  six  heures  par  jour  dans  l'atmosphère 
sulfureuse  obtenue  par  la  combustion  de  5  à  20  grammes  de  soufre 
par  mètre  cube.  Les  résultats  sont  ceux-ci  : 

L'accoutumance  à  l'excitation  produite  sur  les  voies  respiratoires 
est  rapide;  le  catarrhe  oculaire  nasal  et  bronchique  qui  en  est  la 
conséquence  persiste  longtemps  quelquefois,  ou  bien,  au  contraire, 
disparaît  très  vite  chez  certains  malades.  L'expectoration  diminue  et 
se  modifie;  elle  devient  aqueuse  et  les  crachats  arrivent  à  être  plus 
aérés  et  muqueux;  la  toux  diminue;  le  sommeil  provoqué  pendant  la 
journée  par  les  inhalations  devient  aussi  meilleur  pendant  la  nuit. 
L'anorexie  disparaît,  les  forces  reviennent  et  les  sueurs  nocturnes 
cessent.  Le  poids  du  corps  augmente  d'une  manière  continue,  sauf 
dans  les  deux  premières  semaines  du  traitement  Les  hémoptysies 
n'ont  pas  été  provoquées  pendant  le  séjour  des  malades  dans  la 
salle  d'inhalation.  Un  de  ces  malades  avait  eu  82  hémoptysies  avant 
d'être  soumis  au  traitement  sulfureux;  depuis  quatre  mois  qu'il 
est  sulfuré,  il  ne  les  a  pas  vues  reparaître.  Il  en  est  d'autres  chez 
qui  les  hémoptysies   reviennent  comme  auparavant,  mais  un  peu 


TRAITEMENT.  729 

moins  abondantes;  ils  sont  maintenus  néanmoins  dans  l'atmosphère 
sulfureuse  au  milieu  de  laquelle  elles  s'arrêtent. 

Quelques  malades  sont  sortis  de  l'hôpital  n'ayant  plus  depuis  huit 
jours  ni  toux  ni  crachats.  Ils  avaient  été  sulfurés  trente-cinq  à  qua- 
rante jours  environ.  Il  fut  donc  impossible  de  constater  [materia 
deficieule)  si  les  bacilles  avaient  disparu  en  totalité  des  crachats 
comme  dans  l'observation  du  D''  Sollaud.  D'autres  malades,  au  con- 
traire, présentent  dans  leurs  crachats  des  bacilles  en  quantité  très 
notable  après  un  séjour  dans  le  soufre  de  quatre  mois  à  six  heures 
par  jour,  et  cela  malgré  une  notable  augmentation  du  poids  du  corps 
(6  kil.  1/2  environ  pendant  ce  laps  de  temps). 

Un  état  fébrile  subcontinu  ne  parait  pas  à  Balbaud  une  contre 
indication  absolue  au  traitement  si  les  lésions  pulmonaires  ne  sont 
pas  trop  généralisées. 

Les  expériences  instituées  par  Sollaud,  Bellamy  et  Balbaud  ont 
été  répétées  par  Dujardin-Beaumetz  à  l'hospice  Cochin,  et  par  Ley  (1). 

Dans  le  principe,  Dujardin-Beaumetz  faisait  brûler  5  grammes  de 
poufre  par  mètre  cube,  puis  10,  puis  15  et  enfin  20  grammes.  Mais 
depuis  qu'on  est  parvenu  à  mieux  calfeutrer  la  chambre  dans  laquelle 
se  tiennent  les  malades,  on  a  pu  réduire  la  quantité  de  soufre  em- 
ployée à  2  grammes  environ,  que  l'on  fait  brûler  le  soir.  Le  lende- 
main matin  les  malades  entrent  dans  la  chambre  de  sept  à  onze 
heures,  et  ils  y  reviennent  dans  la  journée  de  deux  à  cinq.  Sous 
l'influence  du  traitement  on  observe  une  modification  prompte  dans 
les  crachats.  La  toux  diminue  et  le  sommeil  est  meilleur.  Les  expé- 
riences sont  encore  trop  récentes  pour  qu'il  soit  possible  de  porter 
sur  cette  médication  un  jugement  définitif;  ce  que  Ton  peut  dire, 
c'est  qu'elle  paraît  ne  pas  avoir  d'inconvénients  et  ne  pas  provoquer 
l'hémoptysie.  Parmi  les  malades  en  expérience,  Dujardin-Beaumetz 
a  choisi  des  hémoptoïques  qui  n'ont  pas  vu  se  reproduire  leur 
hémoptysie  sous  l'influence  de  ces  inhalations. 

Ajoutons  que,  plus  récemment  notre  savant  collègue  de  l'hôpital 
Cochin  a  expérimenté  différents  appareils  pour  la  production  de 
l'acide  sulfureux,  une  lampe,  entre  autres,  très  ingénieuse,  mais 
dangereuse  à  manier,  au  sulfure  de  carbone,  et  un  appareil  pour  la 
combustion  de  l'hydrogène  sulfuré;  actuellement  il  se  sert  de  bou- 
gies soufrées  construites  par  son  élève  Deschiens.  Ces  bougies  sont 
enveloppées  de  papier  ne  contenant  que  de  la  cellulose  et  imbibé 
d'une  solution  de  bichromate  de  potasse.  Elles  brûlent  très  régu- 
lièrement. De  temps  en  temps,  les  malades,  pour  ne  pas  être  in- 
commodés par  un  trop  grand  dégagement  d'acide  sulfureux  éteignent 

(I)  Ley,  De  l'acide  sulfureux  en  inhalation  dans  le  traitement  de  la  tuberculose 
(Société  de  médecine  pratique,  octobre  1887). 
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la  bougie  et  la  rallument  quand  Falmosphère  respirée  n'est  plus 
assez  chargée  de  gaz. 

Disons  encore  qu'un  des  élèves  du  service  Darieix  [Thèse  inaugurale, 
décembre  1887)  a  imaginé  un  ingénieux  appareil  pour  produire  par 
la  décomposition  des  bisulfites  à  l'aide  de  l'acide  sulfurique  la 
quantité  d'acide  sulfureux  que  l'on  désire  obtenir  dans  un  espace 
quelconque  de  temps  et  cela  avec  la  grande  précision  qui  s'attache 
aux  réactions  chimiques. 

Ley  dans  des  expériences  très  bien  conduites,  a  cherché  à  préciser 
certains  points  de  cette  médication  restés  obscurs  et  indéterminés,  et 
il  a  formulé  les  conclusions  suivantes  : 

L'acide  sulfureux  répandu  dans  l'air  d'une  chambre  close  agit 
selon  le  degré  de  concentration.  Bien  supporté  parles  animaux  à  la 
dose  de  1/2  millième  du  volume,  il  devient  toxique  à  une  dose  de 
1/200,  tandis  que  pour  d'autres  il  faut  arriver  à  la  dose  de  1/150  et 
même  de  1/100. 

L'homme  sain  supporte  à  peine  une  atmosphère  qui  en  contient 
1/6000,  il  est  tolérable  pour  certains  organismes  à  la  dose  de  1/7000 
et  la  dose  thérapeutique  varie  de  1/10000  à  1/8000. 

En  conséquence  dans  une  chambre  ordinaire  et  de  capacité 
moy  une  dont  on  a  très  soigneusement  bouché  les  issues  il  suffit  de 
brûler  6  grammes  de  soufre  par  mètre  cube  les  trois  premiers  jours, 
puis  quand  les  murs  sont  imprégnés  de  gaz  sulfureux,  on  ne  doit 
plus  en  brûler  que  5  grammes  pour  se  tenir  ensuite  à  la  dose  d'en- 
tretien variable  entre  2s'^,o0  et  S^^dO  par  mètre  cube. 

On  ne  doit  faire  entrer  les  malades  dans  la  chambre  destinée  aux 
inhalations  que  dix  à  douze  heures  après  la  combustion  du  soufre, 
les  mélanges  gazeux  et  la  condensation  des  vapeurs  ayant  besoin  de 
ce  temps  pour  s'accomplir. 

Enfin  il  faut  chaque  jour  aérer  largement  la  chambre  affectée  à 
ces  inhalations,  pendant  plusieurs  heures,  afin  d'allumer  le  soufre 
dans  un  air  aussi  pur  que  possible. 

Pour  terminer  ce  qui  a  rapport  à  la  médication  par  l'acide  sulfu- 
reux, disons  que  Dujardin-Beaumetz  a  employé  pour  injections  hypo- 
dermiques une  dissolution  d'acide  sulfureux  dans  la  vaseline  liquide 
suivant  un  procédé  dont  un  de  ses  élèves,  Villi,  est  l'inventeur.  Les 
piqûres  sont  bien  tolérées  au  début,  mais  elles  deviennent  doulou- 
reuses au  bout  de  quelques  injections.  Dans  la  plupart  des  cas  de 
phtisie  où  on  y  a  eu  recours,  elles  ont  donné  comme  résultat  une  dimi- 
nution notable  de  la  toux  et  de  l'expectoration  et  le  retour  du  sommeil. 

Hydrogène  sulfuré.  — Nous  avons  vu  que  l'hydrogène  sulfuré  avait 
été  placé  par  divers  expérimentateurs  au  premier  rang  des  substances 
antibacillaires.  11  n'est  donc  pas  étonnant  que  l'on  ait  songé  à  utili- 
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ser  ce  gaz  dans  le  traitement  de  la  phtisie  soit  en  le  faisant  respirer 
directement,  soit  en  l'injectant  sous  la  peau,  soit  encore  en  le  faisant 
absorber  par  le  rectum. 

Les  inhalations  ont  été  essayées  par  Hiller,  de  Renzi,  Szerlecki, 
Cantani,  Nièpce,  etc. 

Hiller  n'a  obtenu  aucun  résultat,  mais  il  se  bornait  à  faire  respirer 
aux  malades  l'hydrogène  sulfuré  5  à  10  minutes  trois  fois  par  jour 
à  l'aide  d'inhalateurs  spéciaux.  Evidemment  l'inhalation  ne  durait 
pas  assez  longtemps  pour  exercer  une  action  réelle  sur  le  bacille  et  le 
processus  morbide. 

De  Renzi  (1)  accordait  aux  inhalations  d'hydrogène  sulfuré  une 
valeur  très  grande  et  les  plaçait  sur  le  même  rang  que  les  inhala- 
tions sulfureuses. 

Cantani  (2)  prétend  avoir  obtenu  des  résultats  très  avantageux.  Il 
administrait  l'hydrogène  sulfuré  en  partie  à  l'intérieur,  en  partie  par 
voie  d'inhalation  dans  une  chambre  disposée  ad  hoc.  Le  gaz  était  en 
concentration  notable  et  l'emploi  en  était  presque  continu.  Il  formule 
les  conclusions  suivantes  :  1°  l'hydrogène  sulfuré  en  inhalations  long- 
temps continuées  dans  une  chambre  qui  en  est  très  chargée  est  par- 
faitement bien  supporté  parla  plupart  des  malades.  Dans  les  premiers 
jours  seulement,  avant  de  s'être  habitués  à  ce  mode  de  traitement, 
ils  ont  coutume  de  se  plaindre;  2°  les  malades  traités  ainsi  ont  été 
débarrassés  de  la  fièvre  au  bout  de  quelques  jours;  3°  le  processus 
local  pendant  le  traitement  n'a  pas  visiblement  augmenté  et  l'ex- 
pectoration a  diminué. 

Nièpce  est  le  médecin  qui  a  le  plus  insisté  sur  l'utilité  des  inhala- 
tions d'hydrogène  sulfuré.  Nous  avons  rapporté  précédemment  les 
expériences  sur  lesquelles  il  se  fondait  pour  admettre  que  les  bacil- 
les meurent  au  contact  de  l'hydrogène  sulfuré  qui  entre  dans  la  com- 
position de  l'atmosphère  des  salles  d'inhalation  gazeuse  d'Allevard. 
C'est  à  la  respiration  de  ce  gaz  que  l'auteur  attribue  les  améliorations 
obtenues  à  cette  station.  Voulant  démontrer  que  c'est  bien  à  l'hy- 
drogène sulfuré  contenue  dans  l'eau  d'Allevard  qu'est  due  l'action 
médicamenteuse,  Nièpce  soumit  un  malade  atteint  de  phtisie  au 
deuxième  degré  quatre  fois  par  jour  pendant  un  quart  d'heure  à  des 
inhalations  d'hydrogène  sulfuré  pur  en  faisant  dégager  dans  la 
chambre  fort  petite  une  quantité  de  gaz  qu'il  évaluait  à  3  p.  100. 
Après  27  jours  d'inhalation,  l'inoculation  des  crachats,  dont  le  nom- 
bre des  bacilles  avait  diminué  tous  les  jours,  faite  sur  un  cobaye  n'a 
pu  produire  la  tuberculose. 

(1)  De  Renzi,  El  siglo  medico,  1883. 

("2)  Cantani,  Versuch  mit  Schwefelwassenstroff  bei  tiibemdosi  {CentraWlatt  fur  cl. 
med.  vnssencJi.  Berlin,  1882). 
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Pour  rendre  le  traitement  aussi  comparable  que  possible  à  celui 
d'Allevard,  Niepce  employa  un  réservoir  de  zinc  de  la  capacité  de 
50  litres.  Il  fît  dissoudre  27  centimètres  cubes  d"hydrogène  sulfuré 
dans  chaque  litre;  le  réservoir  étant  rempli  fut  placé  environ  à 
10  pieds  du  sol  et  une  ouverture  d'un  demi-pouce  pratiquée  à  la 
partie  inférieure  du  réservoir  laissa  l'eau  couler  en  mince  filet  dans 
un  récipient  de  zinc  placé  en  dessous,  le  gaz  se  répandant  au  dehors; 
les  malades  inhalent  quatre  fois  par  jour  un  quart  d'heure  et  conti- 
nuent ainsi  plusieurs  semaines.  Les  inhalations  suspendues  quelque 
temps  sont  ensuite  reprises. 

La  possibilité  de  dissoudre  quatre  volumes  d'hydrogène  sulfuré 
dans  1  gramme  de  vaseline  liquide  permet  de  remplacer  l'inhalation 
directe  par  les  injections  sous-cutanées.  Ces  injections  ont  été  rare- 
ment employées;  cependant Dujardin-Beaumetz(5«//.c?e^AeVa/?.  1887) 
fait  connaître  qu'il  a  expérimenté  l'hydrogène  sulfuré  sous  cette 
forme.  L'injection  est  très  bien  tolérée  et  n'amène  aucun  accident 
soit  local,  soit  général,  mais  les  bons  effets  obtenus  dans  le  principe 
ne  persistent  pas. 

La  voie  rectale  n'a  pas  d'inconvénients,  et  parait  préférable  aux 
autres  modes  d'administration  du  médicament. 

Injections  rectales  d'hydrogène  sulfuré.  —  Nous  avons  déjà  dit  que 
Claude  Bernard,  dans  ses  leçons  sur  les  substances  toxiques  et  médi- 
camenteuses (1857),  avait  démontré  que  l'hydrogène  sulfuré  intro- 
duit dans  le  rectum  d'un  animal  est  éliminé  par  le  poumon  avec 
une  extrême  rapidité  avant  d'arriver  dans  le  système  artériel,  et  que, 
pourvu  qu'on  ait  soin  de  ne  pas  introduire  de  trop  grandes  quantités 
de  ce  gaz  à  la  fois,  il  ne  résulte  aucun  danger  de  cette  injection. 
Mettant  à  profit  cette  donnée  expérimentale  et  connaissant  les  pro- 
priétés microbicides  du  soufre,  le  D""  Bergeon,  ancien  professeur 
suppléant  à  l'école  de  médecine  de  Lyon,  eut  l'ingénieuse  idée  de 
mettre  l'hydrogène  sulfuré  au  contact  des  bacilles  tuberculeux  dans 
le  poumon,  en  injectant  par  le  rectum  un  mélange  de  ce  gaz  et  d'acide 
carbonique.  Il  avait  remarqué,  à  la  suite  de  diverses  expériences  sur 
les  animaux,  que  le  mélange  de  ces  deux  gaz  est  parfaitement  toléré 
lorsqu'ils  sont  purs,  privés  d'air  atmosphérique  et  lorsque  l'acide 
carbonique  est  exempt  des  vapeurs  des  acides  qui  ont  sei^vi  à  le 

Pour  pratiquer  ces  injections,  Bergeon  se  servait  d'un  appareil 
imaginé  par  le  D"^  Morel,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Lyon.  Cet 
appareil,  dit  gazo-injecteur,  se  compose  de  deux  parties;  l'une  sert  à 
préparer  l'acide  carbonique,  l'autre  à  l'injecter  dans  l'intestin  en  le 
faisant  passer  à  travers  une  substance  médicamenteuse  qu'il  entraîne 
avec  lui.  Le  gaz  est  obtenu  en  versant  dans  un  flacon  gazogène  que 
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l'on  trouve  dans  les  laboratoires  une  solution  d'acide  sulfurique 
(200  grammes  d'acide  pour  1  litre  d'eau)  sur  une  quantité  déterminée 
de  bicarbonate  de  soude  (3  cuillerées  à  soupe).  Le  gaz  est  recueilli 
dans  un  ballon  que  l'on  a  préalablement  expurgé  d'air  en  le  roulant 
sur  lui-même.  Le  ballon  est  alors  mis  en  communication  avec  l'appa- 
reil injecteur.  Celui-ci  est  composé  d'une  poire  en  caoutchouc  et  d'un 
barboteur  munis  l'une  et  l'autre  de  deux  soupapes  dirigées  de  telle 
façon  que  le  gaz  puisse  se  diriger  du  ballon  vers  le  rectum,  mais  non 
en  sens  inverse.  La  poire  est  réunie  par  un  tube  avec  le  ballon  et 
par  l'autre  avec  le  barboteur;  ce  dernier  est  formé  par  un  tube  en 
T  dont  la  branche  verticale  plonge  dans  une  bouteille  contenant  à 
moitié  de  sa  hauteur  une  eau  minérale  sulfureuse  naturelle  (1);  et 
dont  les  deux  branches  horizontales  communiquent  l'une  avec  le 
tube  en  caoutchouc  venant  de  la  poire  et  l'autre  avec  un  long  tube 
également  en  caoutchouc  muni  d'une  canule  rectale  en  os. 

Quelques  modifications  ont  été  apportées  à  l'appareil  de  Morel.  Le 
D'  Bardet,  chef  du  laboratoire  de  thérapeutique  à  l'hôpital  Cochin, 
a  réuni  dans  une  boîte  l'appareil  gazogène  et  l'injecteur,  qui  sont 
séparés  dans  le  système  Morel.  En  outre  il  a  placé  la  poire  à  pression 
après  le  barboteur,  modification  qui  permet  de  mieux  apprécier  à  la 
main  la  résistance  opposée  par  l'intestin  ou  les  matières  fécales,  mais 
qui  a  en  même  temps  l'inconvénient  de  projeter  le  gaz  un  peu  trop 
vivement. 

Constantin  Paul  se  sert  d'une  bouteille  en  métal  pouvant  supporter 
une  pression  de  plusieurs  atmosphères.  Cette  bouteille  se  charge  par 
le  bas  et  l'acide  carbonique  s'élimine  par  le  haut  au  moyen  d'une  vis 
micrométrique  à  l'aide  de  laquelle  on  peut  régler  l'émission  et  expul- 
ser le  gaz  en  aussi  petite  quantité  que  l'on  veut.  Un  manomètre 
surmonte  le  récipient.  Viennent  ensuite  le  barboteur  et  le  tuyau  muni 
de  sa  canule. 

Disons  enfin  que  le  D""  Faucher  a  imaginé  récemment  un  appareil 
construit  par  Collin  et  que  les  malades  peuvent  manœuvrer  eux- 
mêmes  très  facilement,  ainsi  que  l'ont  constaté  dans  leurs  services 
d'hôpital  Lecorché  et  Cornil. . 

Dans  le  maniement  de  l'appareil  gazo-injecteur  le  plus  générale- 
ment employé,  il  est  un  certain  nombre  de  précautions  sur  lesquelles 
ont  insisté  Bergeon  et  Morel. 

Il  faut  autant  que  possible  que  le  malade  soit  déshabillé  ou  tout 
au  moins  ne  porte  aucun  vêtement  qui  comprime  le  ventre,  l'injec- 

(I)  Bergeon  insiste  sur  cette  condition  de  l'expérimentation.  «  Les  tentatives 
faites  dans  mon  service  pour  remplacer  les  gaz  sulfhydriqiies  naturels  par  des 
gaz  artificiels  échouèrent  »,  dit  Fraeutzel  {Société  de  médecine  de  Berlin],  juillet 
1885. 
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tion  s'accompagnant  d'une  certaine  distension  de  l'abdomen.  Lors- 
qu'on fait  l'injection  pour  la  première  fois,  il  est  nécessaire  de  bien 
se  rendre  compte  de  la  résistance  qu'on  éprouve  à  faire  pénétrer  le 
gaz  dans  l'intestin.  11  faut  donc  procéder  lentement,  s'arrêter  un  peu 
si  la  résistance  est  trop  grande,  ce  qui  annonce  que  l'intestin  est  rem- 
pli, et  attendre  que  l'absorption  se  fasse,  puis  recommencer  et  ainsi 
de  suite. 

Il  faut  aussi  tenir  compte  des  sensations  du  malade  ;  s'arrêter  s'il 
ressent  des  coliques  trop  vives  ou  des  envies  d'aller  à  la  garde-robe", 
dans  quelques  cas,  celles-ci  ont  été  si  impérieuses,  qu'il  fallait  y 
obéir  et,  l'intestin  vidé,  on  recommençait  l'injection.  Dans  d'autres 
cas  où  l'étendue  des  lésions  pulmonaires  était  très  grande,  et  où  par 
conséquent  l'élimination  gazeuse  ne  se  faisait  que  lentement,  il  a  fallu 
encore  procéder  avec  une  grande  lenteur,  à  cause  d'une  sensation  de 
plénitude  dans  la  poitrine  et  dans  l'abdomen.  Il  faut  de  15  à  20  mi- 
nutes pour  administrer  les  premières  injections. 

L'injection  rectale  doit  être  faite  trois  ou  quatre  heures  après  le 
repas  ou  immédiatement  avant.  Si  on  la  fait  trop  tôt  après  le  repas, 
on  s'expose  à  provoquer  des  vomissements  alimentaires  sans  gravité 
toutefois.  Pour  les  premières  injections  rectales,  il  suffit  d'injecter 
la  moitié  du  récipient  d'acide  carbonique,  soit  environ  3  litres;  après 
trois  ou  quatre  opérations,  la  dose  de  6  litres  sera  parfaitement  tolé- 
rée matin  et  soir,  mais  il  n'est  pas  nécessaire  de  l'atteindre,  et  il 
vaut  mieux  en  général  se  contenter  de  4  litres. 

Dans  une  première  communication  faite  à  l'Académie  des  sciences 
dans  la  séance  du  12  juillet  1886,  et  dans  deux  autres  communica- 
tions, l'une  au  congrès  de  l'Association  française  pour  l'avancement 
des  sciences  tenu  à  Nancy  le  20  août  de  la  même  année,  l'autre  enfin 
à  l'Académie  de  médecine,  le  D"^  Bergeon  signalait  les  résultats  avan- 
tageux qu'il  avait  obtenus  de  l'emploi  de  sa  méthode  de  traitement  de 
la  phtisie  par  les  injections  gazeuses. 

Chez  la  plupart  de  ses  malades  il  constatait  au  bout  de  quelques 
jours  une  diminution  marquée  de  la  toux,  de  l'expectoration,  et  de 
la  dyspnée.  En  même  temps  le  malade  éprouvait  une  sensation  de 
bien-être;  le  sommeil  reparaissait;  il  y  avait  augmentation  de  l'ap- 
pétit et  des  forces,  arrêt  de  l'amaigrissement,  augmentation  du 
poids  du  corps.  Dans  certains  cas  on  notait,  concurremment  avec 
l'amélioration  des  lésions  pulmonaires,  la  guérison  des  ulcérations 
tuberculeuses  du  larynx  et  de  l'arrière-gorge  qui  coexistaient  avec 
ces  lésions,  et  cela  sans  aucune  cautérisation,  sans  traitement  local 
d'aucune  sorte,  par  le  seul  effet  du  gaz  hydrogène  sulfuré,  éliminé 
par  le  poumon.  Malgré  cette  amélioration  si  remarquable,  les  bacilles 
ne  disparaissaient  pas  des  crachats. 
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A  la  suite  de  ces  importantes  communications,  la  médication  par 
les  injections  rectales  gazeuses  a  été  expérimentée  par  un  grand 
nombre  de  médecins,  français  et  étrangers. 

Chantemesse,  un  des  premiers,  a  fait  connaître  les  avantages  de 
cette  médication,  dans  une  note  lue  par  Cornil  à  l'Académie  de 
médecine  (19  octobre  1886).  Neuf  malades  de  son  service  à  l'hôpital 
Saint-Antoine,  qui  présentaient  les  signes  généraux  et  locaux  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  avec  présence  de  bacilles  tuberculeux  dans 
les  crachats,  ont  obtenu  une  amélioration  très  grande.  L'augmenta- 
tion du  poids  du  corps  a  été  rapide,  une  livre  et  parfois  un  kilo- 
gramme par  semaine;  la  toux  et  l'expectoration  ont  considérable- 
ment diminué.  Les  crachats  ont  continué  à  présenter  les  bacilles 
de  la  tuberculose. 

Parmi  les  médecins  qui  ont  obtenu  de  bons  résultats  de  ce  mode 
de  traitement,  nous  citerons  Dujardin-Beaumetz,  Blachez,  de  la 
Roche,  Lecomte,  Guyard,  Hamon  du  Fougeray,  Delore  (de  Lyon),  etc.  ; 
en  Amérique,  Bruen,  Crâne,  Taylor,  Denison,  Robert,  Solis  Cohen, 
Johnson,  Laughlin,  etc.;  en  Allemagne,  Frœntzel.  Les  effets  immé- 
diats de  ces  injections,  dit  Frœntzel,  sont  une  diminution  notable 
de  la  fréquence  de  la  respiration  et,  d'une  façon  générale,  une 
amélioration  de  tous  les  symptômes  de  la  maladie,  surtout  les 
symptômes  généraux  ;  les  bacilles  toutefois  persistent  dans  les  cra- 
chats. Il  ajoute  :  «  Toute  théorie  mise  de  côté,  je  dois  dire  que  j'ai 
obtenu  dans  mon  service,  grâce  à  cette  méthode,  des  succès  auxquels 
je  ne  m'attendais  pas.  » 

Quelques  médecins  ont  été  moins  heureux,  ou  du  moins  les  résul- 
tats ont  été  variables.  C'est  ainsi  que  dans  cinq  cas.  Desplats  ne 
constate  des  améliorations  que  dans  deux  cas,  et  échoue  dans  les 
trois  autres.  Dans  vingt  cas,  Motheau  ne  réussit  que  dans  les  formes 
apyrétiques  avec  lésions  limitées;  les  résultats  sont  négatifs  quand 
la  phtisie  a  une  allure  rapide.  Bondet  sur  douze  malades  note  que 
les  injections  ont  été  mal  supportées  chez  cinq  ;  chez  deux  apyré- 
tiques il  y  a  eu  une  amélioration;  chez  cinq  présentant  de  la  fièvre, 
aucun  changement  favorable.  Sa  conclusion  est  que  cette  méthode 
thérapeutique  n'est  indiquée  que  dans  les  formes  lentes,  torpides 
de  la  maladie.  Perret  et  Ghapet  (1)  partagent  cette  manière  de  voir, 
se  basant  sur  l'observation  de  dix-huit  malades  traités  à  l'hôpital 
de  la  Croix-Rousse. 

Cette  opinion  nous  paraît  trop  exclusive.  Car  dans  les  observa- 
tions nombreuses  de  Bergeon  et  Morel,  on  trouve  quelques  malades 
qui  ont  été  notablement  améliorés  quoique  présentant  des  formes 

(1)  Société  nationale  de  médecine  de  Lyon,  premier  semestre  1887. 
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fébriles.  Nous-mêmes  avons  été  témoins  de  faits  de  phtisie  aiguë  à 
forme  pncumonique,  phtisies  galopantes,  affections  dont  le  pronostic 
est  toujours  si  grave,  dans  lesquels  les  lavements  gazeux  ont  abaissé 
très  rapidement  la  température,  le  chiffre  des  pulsations  et  amené 
en  quelques  jours  une  diminution  remarquable  de  la  toux,  de 
l'expectoration  et  la  dispariton  des  sueurs.  Nous  n'en  reconnaissons 
pas  moins  que  ce  sont  les  formes  apyrétiques  qui  bénéficient  le  plus 
de  la  médication,  et  nous  estimons  que  le  D''  Bergeon  a  rendu  un 
réel  service  en  appelant  l'attention  des  médecins  sur  ce  mode  thé- 
rapeutique. Alors  même  que  les  espérances  de  l'auteur  ne  se  seraient 
pas  réalisées  au  point  de  vue  de  l'action  antibacillaire,  c'est  quelque 
chose  de  posséder  une  méthode  de  traitement  exempte  d'inconvé- 
nients, et  susceptible  de  modifier  avantageusement  l'expectoration, 
la  toux,  la  dyspnée  et  consécutivement  l'état  général  du  malade. 

L'expérimentation  sur  les  animaux  est  venue  du  reste  confirmer 
les  résultats  de  l'observation  clinique,  voici  le  résumé  de  recherches 
faites  par  l'un  de  nous  : 

En  octobre  1886,  six  lapins  de  trois  mois  furent  soumis  pendant 
cinq  jours  à  une  inhalation  quotidienne  de  crachats  tuberculeux 
pulvérisés.  Trois  furent  gardés  comme  témoins  ;  le  plus  résistant 
mourut  au  quinzième  jour  avec  de  la  fièvre,  des  sueurs  nocturnes 
abondantes,  un  amaigrissement  rapide.  Les  trois  autres  furent  mis 
en  traitement.  Deux  fois  par  jour  on  leur  introduisait  deux  litres 
d'acide  carbonique  chargé  de  vapeurs  sulfureuses.  Au  début  ils 
étaient  en  fort  mauvais  état,  et  même  l'un  d'eux  présentait  des  phé- 
nomènes asphyxiques  intenses.  Au  troisième  ou  au  quatrième  jour 
l'aspect  de  ces  animaux  était  satisfaisant.  Le  traitement  fut  suspendu 
au  bout  de  treize  jours;  ces  lapins  ont  été  sacrifiés,  le  dernier  en 
avril  1887.  Tous  trois  étaient  en  excellent  état,  mais  on  a  trouvé 
dans  leurs  poumons  des  foyers  caséeux  contenant  encore  des  ba- 
cilles. Il  y  avait  très  peu  de  granulations  jeunes.  Les  autres  viscères 
étaient  sains.  On  ne  saurait  dire  assurément  que  ces  animaux 
étaient  guéris,  puisque  l'on  trouvait  encore  des  bacilles;  mais  n'est- 
ce  pas  une  preuve  évidente  de  l'action  médicamenteuse,  d'avoir  fait 
vivre  ces  lapins  en  bonne  santé  pendant  neuf  mois,  alors  qu'en 
quinze  jours  les  trois  autres  infectés  de  la  même  manière  avaient 
succombé. 

Dans  cette  médication  quelle  est  la  part  de  l'acide  carbonique, 
quelle  est  la  part  de  l'hydrogène  sulfuré?  c'est  un  point  difficile  à 
déterminer  exactement.  Nous  croyons  que  les  deux  gaz  interviennent 
dans  l'action  thérapeutique,  et  nous  ne  pouvons  avec  Maurice 
Dupont,  Spillman  etPariset,  et  un  assez  grand  nombre  de  médecins, 
ne  voir  dans  les  résultats  obtenus  que  l'effet  des  propriétés  ânes- 
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thésiques  de  l'acide  carbonique,  bien  établis  depuis  longtemps  par 
les  travaux  de  Goin,  Durand-Fardel,  Brown-Sequard  et  aussi  par  les 
cures  à  l'étable.  S'il  en  était  ainsi,  il  y  aurait  avantage,  comme  le 
propose  Maurice  Dupont,  à  substituer  les  inhalations  aux  injections 
rectales,  plus  pénibles  et  acceptées  avec  répugnance  par  un  certain 
nombre  de  malades,  mais  la  démonstration  est  loin  d'être  faite. 

11  serait  facile  du  reste  de  trancher  la  question  en  injectant  soit  à 
l'homme,  soit  aux  animaux,  l'acide  carbonique  seul  et  en  constatant 
si  les  résultats  sont  aussi  satisfaisants  que  lorsque  les  deux  gaz  sont 
mélangés.  L'étude  comparative  n'en  a  pas  été  faite  que  nous 
sachions  ;  disons  seulement  que  depuis  longtemps,  en  Angleterre 
surtout,  on  employait  les  lavements  gazeux  d'acide  carbonique  dans 
les  maladies  putrides  (Priestley)  et  principalement  dans  la  phtisie 
(Percival,  Mac-Bride,  Bedoè's,  Dobson,  etc.).  Dans  une  thèse  récem- 
ment soutenue  à  la  faculté  de  médecine  (1887).  Lecomte  (1)  rapporte 
deux  observations  recueillies  dans  le  service  de  Dujardin-Beaumetz, 
dans  lesquelles  l'injection  de  l'acide  carbonique  a  été  pratiquée  seule, 
et  a  produit  rapidement  la  diminution  de  la  toux,  de  l'expectoration, 
de  la  dyspnée,  le  retour  du  sommeil,  l'amélioration  de  l'état  général. 
Nous  ne  pensons  pas,  malgré  des  faits  favorables  relatés  par  Maurice 
Dupont  dans  son  une  intéressante  thèse  (2),  qu'inhalé  par  les  voies 
supérieures,  l'acide  carbonique  produirait  des  résultats  aussi  satis- 
faisants, et  alors  du  moment  où  le  médecin  doit  recourir  aux  lave- 
ments gazeux,  il  nous  parait  préférable  de  se  servir  du  mélange  des 
deux  gaz  selon  la  méthode  de  Bergeon. 

Eaux  minérales  sulfureuses.  —  Les  eaux  minérales  sulfureuses, 
mode  le  plus  habituel  de  l'administration  du  soufre,  ont  de  tout 
temps  été  considérées  comme  une  des  médications  les  plus  impor- 
tantes dans  le  traitement  de  la  phtisie.  Ces  eaux  sont  chaudes, 
froides  ou  mésothermiques.  Parmi  les  premières  nous  citerons  en 
France  les  Eaux-Bonnes^,  les  plus  renommées  de  toutes,  les  eaux  de 
Cauterets,  de  Bagnères-de-Luchon,  de  Saint-Honoré,  d'Amélie-les- 
Bains,  du  Vernet,  etc.  Parmi  les  secondes,  les  eaux  d'Allevard, 
d'Enghien,  de  Pierrefonds,  de  Marlioz,  de  Challes,  etc  ;  en  Suisse, 
les  eaux  de  Schinznach. 

Les  unes  sont  sulfurées  sodiques  (Cauterets,  Bagnères-de-Luchon, 
Saint-Honoré,  Amélie-les-Bains,  le  Vernet,  Marlioz,  Challes. 

Les  autres  sulfurées  calciques  (Enghien,  Pierrefonds,  Schinznach). 
Les  Eaux-Bonnes,  pour  plusieurshydrologues,  seraient  d'une  sulfu- 

(1)  Lecomte,  Nouveau  traitement  des  affections  des  voies  respiratoires  par  les  in- 
jections rectales  gazeuses  {1  avril  1885). 

(■-')  Maurice  Dupont,  Traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  par  les  inhalations 
d'acide  carbonique,  1882. 
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ration  incertaine,  calciqaes  pour  le  plus  grand  nombre,  à  la  fois 
calciques  et  sodiques  pour  Pidoux,  ainsi  que  les  eaux  chaudes  ses 
voisines.  Les  eaux  d'Allevard  sont  intermédiaires  entre  les  sulfurées 
sodiques  et  les  sulfurées  calciques  mais  se  rapprochant  davantage 
des  dernières.  A  côté  de  l'hydrogène  sulfuré,  l'azote  s'y  rencontre 
comme  dans  les  sulfurées  sodiques,  Tacide  carbonique  (en  grande 
proportion)  comme  dans  les  sulfurées  calciques. 

Quelles  que  soient  leur  thermalité  et  leur  composition  intime,  leur 
action  est  à  peu  près  la  même,  à  l'intensité  près.  Cette  action  se 
traduit  d'abord  par  une  modification  de  l'élément  catarrhal.  Sous 
l'influence  de  ces  eaux  on  voit  rapidement  les  crachats  changer 
d'aspect;  de  verdâtres  qu'ils  étaient,  ils  deviennent  jaunes,  puis  blan- 
châtres. Leur  quantité  se  modifie  comme  leur  nature;  après  avoir 
commencé  par  être  plus  abondants,  ils  finissent  par  être  de  plus  en 
plus  rares.  Les  eaux  sulfureuses  sont,  comme  on  le  dit,  asséchantes. 
C'est  là  un  fait  incontestable  et  qui  est  démontré  journellement  par 
refl"et  rapidement  favorable  qu'elles  exercent  sur  les  bronchites 
simples  et  sur  les  différentes  espèces  de  catarrhes. 

Nous  avons  déjà  dit  que  ce  résultat  était  amené  par  la  stimulation 
de  l'organisme,  mais  que  la  muqueuse  pulmonaire  était  particuliè- 
rementinfluencéeparcequ'en  outre  de  l'excitation  générale  àlaquelle 
elle  participe ,  elle  est  le  siège  de  l'élimination  presque  exclusive 
du  soufre  sous  forme  d'acide  sulfhydrique.  Or,  on  comprend  que  de 
cette  action  locale  substitutive  il  puisse  résulter  une  diminution  de 
la  bronchorrhée,  de  même  que  nous  voyons  le  chlorate  de  potasse 
rejeté  par  la  muqueuse  buccale  modifier  d'une  manière  si  merveil- 
leuse quelquefois  les  sécrétions  de  cette  membrane. 

Ce  n'est  pas  seulement  sur  le  catarrhe  des  grosses  et  des  petites 
bronches  que  la  médication  sulfureuse  a  une  influence  favorable  ; 
elle  en  exerce  une  non  moins  certaine  sur  les  congestions  et  les  in- 
flammations du  tissu  pulmonaire  lui-même. 

Le  docteur  Andrieu,  dans  son  remarquable  travail  (1),  insiste  tout 
particulièrement  sur  cette  action  résolutive  des  Eaux-Bonnes  qui, 
sans  toucher  aux  tubercules,  s'exerce  sur  les  engorgements  qui  les 
environnent  et  rend  au  parenchyme  des  poumons  sa  perméabilité 
normale.  Pidoux  insiste  de  son  côté  sur  l'action  intime  de  ces  eaux; 
nulle  mieux  qu'elles,  dit-il,  ne  modifie  les  éléments  organiques  du, 
tissu  pulmonaire  et  n'atteint  jusqu'aux  altérations  les  plus  profondes 
dont  ce  parenchyme  peut  être  le  siège. 

On  comprend,  d'après  ce  qui  précède,  que  les  eaux  sulfureuses  ne 
doivent  pas  convenir  à  toutes  les  époques  et  dans  toutes  les  formes 

(1)  Andrieu,  Essai  sur  les  Eaux-Bonnes  ;  des  indications  et  des  contre-indications 
de  leur  emploi,  1847. 
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de  la  phtisie.  Elles  sont  indiquées  dans  les  formes  lentes,  torpides,. 
apyrétiques,  ou  bien  encore  lorsque  la  fièvre  est  légère,  vespérale,, 
en  rapport  avec  des  lésions  peu  étendues.  Dans  les  phtisies  mani- 
festement fébriles  l'action  stimulante,  très  énergique,  qu'elles  exercent 
sur  toute  l'économie  et  sur  le  poumon  lui-même  pourrait  avoir  le 
grave  inconvénient  d'augmenter  les  phénomènes  inflammatoires  et 
de  convertir  en  phtisie  galopante  une  phtisie  qui,  sans  ce  surcroît 
d'excitation,  aurait  probablement  suivi  une  marche  beaucoup  moins 
rapide.  Pidoux  qui  considère  que  la  fièvre  par  elle-même  n'est  pas 
une  contre  indication  absolue  à  l'usage  de  l'eau  de  Bonnes,  opinion 
partagée  par  le  docteur  Leudet  (1),  est  le  premier  à  reconnaître  qu'il 
faut  s'abstenir  des  eaux  sulfureuses,  si  le  mouvement  fébrile  n'éprouve 
le  matin  qu'une  faible  rémission,  si  surtout  la  chaleur  de  la  peau  à 
un  moment  du  jour  dépasse  38°,  si  elle  s'élève  à  39°,  malgré  des 
sueurs  partielles  du  matin  très  abondantes,  si  en  même  temps  il  n'y 
a  pas  d'appétit,  s'il  existe  des  vomissements  provoqués  par  la  toux, 
une  expectoration  plaquée,  non  aérée.  En  pareil  cas,  d'ailleurs, 
l'état  du  malade  exige  des  soins  assidus  et  un  régime  sévère  qui 
n'est  pas  compatible  avec  un  déplacement  toujours  fatigant. 

Quelle  est  l'époqae  de  la  maladie  à  laquelle  les  eaux  sulfureuses 
doivent  être  surtout  conseillées?  C'est  là  un  point  qui  est  jugé  très 
diversement  par  les  auteurs.  Nous  croyons  que  le  traitement 
thermal  convient  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie,  pourvu  qu'il 
n'existe  pas  de  fièvre  continue  et  que  les  lésions  ne  soient  pas  trop 
étendues.  Au  début  de  la  phtisie,  les  eaux  sulfureuses  sont  utiles 
par  leur  action  générale,  stimulante  et  reconstituante  de  l'organisme, 
probablement  aussi  par  cette  action  antiparasitaire  que  nous  pou- 
vons admettre  dans  une  certaine  mesure  d'après  les  données  posi- 
tives de  la  bactériologie.  Avec  Pidoux,  de  Puisaye  et  beaucoup 
d'autres  hydrologues  éminents  nous  croyons  cependant  que  la  médi- 
cation sulfureuse  réussit  plus  particulièrement  dans  la  seconde 
période  de  la  maladie,  alors  surtout  que  la  constitution  n'a  pas 
encore  subi  l'entraînement  tuberculeux  et  que  l'économie  présente 
des  éléments  suffisants  de  résistance. 

Les  eaux  sulfureuses  sont  administrées  en  boisson,  en  bains,  en 
inhalation,  en  pulvérisation. 

Lorsqu'on  fait  usage  des  eaux  en  boisson,  surtout  s'il  s'agit  des 
Eaux-Bonnes,  il  est  indispensable  de  commencer  par  des  doses  très 
faibles  (un  quart  de  verre),  et  de  les  mélanger  avec  du  sirop  de 
gomme,  une  infusion  de  tilleul,  du  lait,  etc.  Quelquefois  il  est  néces- 
saire de  suspendre  pendant  quelques  jours  la  boisson,  si  l'excitation 

(I)  Leudet,  Annales  d'hydrologie,  t.  XV. 
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paraît  trop  vive.  Il  y  a  du  reste  au  début  du  traitement  une  sorte  de 
tâtonnement  nécessité  par  l'impressionnabilité  variable  de  chaque 
individu.  On  augmente  ensuite  graduellement  les  doses  et  on  change 
les  sources  suivant  l'effet  obtenu  et  suivant  la  susceptibilité-reconnue 
du  malade.  De  même  que  nous  avons  noté  des  difîérences  non  seu- 
lement entre  les  diverses  stations  hivernales,  mais  encore  entre 
les  différents  quartiers  d'une  même  station, de  même  nous  devons  re- 
connaître qu'il  existe  des  différences  dans  le  mode  d'action  des  eaux 
sulfureuses  et  des  diverses  sources  d'une  même  eau  alors  même 
qu'elles  paraissent  se  rapprocher  sous  le  rapport  de  la  composition. 
Pour  n'en  prendre  qu'un  exemple,  à  Cauterets,  l'eau  célèbre  de  la 
Raillière  produira,  comme  la  source  vieille  d'Eaux-Bonnes,  une  excita- 
tion pouvant  aller  jusqu'à  l'hémoptysie,  tandis  que  tout  à  côté,  l'eau 
de  Mahourat  calmera  l'excitation  et  sera  facilement  supportée  à 
dose  même  plus  élevée.  Au  surplus,  ce  sont  là  des  détails  de  la  médi- 
cation sulfureuse  et,  on  peut  le  dire,  de  toute  médication  thermale 
qui  ne  peuvent  être  complètement  réglés  à  l'avance  et  qui  exigent  la 
direction  absolue  du  médecin  des  eaux. 

Les  bains  trouvent  beaucoup  plus  souvent  l'indication  de  leur 
emploi  qu'on  ne  serait  tenté  de  le  croire  au  premier  abord.  On  les 
administrera  concurremment  avec  la  boisson  toutes  les  fois  que  cela 
sera  possible.  Sous  ce  rapport  les  Eaux-Bonnes,  si  fréquentées  par 
les  phtisiques,  sont  dans  un  état  d'infériorité  marquée  relativement 
aux  autres  stations  sulfureuses  ;  les  bains  y  sont  rarement  ordonnés 
et  cela  probablement  à  cause  de  l'insuffisance  de  l'eau  minérale. 
Pidoux  ne  les  prescrivait  que  très  exceptionnellement.  Le  docteur 
Leudet  (1)  pense  que  les  bains  convenablement  administrés  modi- 
fient puissamment  toute  l'économie,  qu'ils  excitent  d'une  manière 
spéciale  le  système  nerveux  et  que  par  l'intermédiaire  de  celui-ci, 
ils  portent  leur  action  sur  la  nutrition  et  les  sécrétions  des  organes. 
Nous  croyons  que  les  bains  pris  avec  les  précautions  voulues  contre 
le  refroidissement  présentent  de  grands  avantages  dans  le  traitement 
ordinaire  de  la  maladie,  surtout  à  la  période  initiale  et  dans  les 
formes  apyrétiqnes.  Il  est  hors  de  doute  que  le  mouvement  fluxion- 
naire,  porté  de  temps  en  temps  à  la  périphérie  du  corps,  constitue 
une  dérivation  favorable  à  la  guérison  des  congestions  fixées  sur  les 
organes  internes,  et  notamment  sur  le  poumon.  On  sait  du  reste  que 
la  médication  externe  parles  bains  généraux  ou  locaux  était  autre- 
fois très  en  honneur  à  Bonnes,  et  que  sous  le  nom  d'eaux  d'arquebu- 
sade  les  Eaux-Bonnes  jouissaient  d'une  grande  célébrité  dans  le  trai- 
tement des  plaies  et  des  blessures. 

(1)  Leudet,  Les  bains  des  Eaux-Bonnes  {U7iion  médicale,  1866). 
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Les  inhalations  sulfureuses  sont  fréquemment  employées  dans  la 
phtisie.  Dans  beaucoup  d'étahlissements  on  s'en  rapporte  pour  l'inha- 
lation à  l'atmosphère  générale  que  les  malades  respirent  et  qui  est 
imprégnée  d'hydrogène  sulfuré.  A  Amélie-les-Bains,  au  Vernet,  on 
a  établi  un  système  qui  permet  de  vivre  dans  un  milieu  sulfureux. 
L'action  de  cet  hydrogène  sulfuré  a  été  parfaitement  analysé  par 
Collin  (1)  et  de  Puisaye  (2).  Ces  deux  savants  observateurs  ont  décrit 
une  première  période,  dite  de  sédation,  pendant  laquelle  le  malade 
éprouve  un  certain  bien-être  caractérisé  par  uen  respiration  plus 
calme  et  une  diminution  dans  le  nombre  et  la  force  des  pulsations 
artérielles,  quelquefois  avec  léger  vertige  et  tendance  à  la  syncope; 
une  deuxième  période,  de  retour,  suivie  très  rapidement  d'une 
troisième  période,  période  d'excitation, qui apour  signes  la  fréquence 
des  pulsations,  la  congestion  de  la  face,  la  céphalalgie,  la  toux,  la 
sécheresse  et  les  picotements  de  la  gorge,  etc.,  tous  phénomènes  qui 
dénotent  l'action  stimulante,  générale  et  locale  du  principe  sulfureux. 
D'après  le  savant  inspecteur  des  eaux  d'Enghien,  Japhet  (3),  l'action 
hyposthénisante  serait  particulièrement  l'apanage  des  eaux  sulf- 
hydrées  et  sulfurées  calciques  qui  contiennent  une  quantité  plus  ou 
moins  considérable  d'hydrogène  sulfuré  libre  ou  mis  rapidement  en 
liberté.  Nièpce  insiste  également  sur  les  effets  sédatifs  de  l'eau  d'Al- 
levard,  etrets  qu'il  attribue  non  seulement  à  l'hydrogène  sulfuré  mais 
encore  à  la  forte  proportion  d'acide  carbonique  et  d'azote.  On  sait 
que  l'action  calmante  de  ce  dernier  gaz  a  été  utilisée  en  Espagne 
à  l'établissement  de  Penticosa  où  l'on  faitusage d'inhalations  d'azote. 

Les  sources  sulfurées  thermales  peuvent  fournir  spontanément  des 
vapeurs  minéralisées,  dont  la  respiration  constitue  le  humage. 
Nulle  part  cette  inhalation  particulière  n'est  plus  suivie  ni  mieux 
installée  qu'à  Bagnères-de-Luchon.  Dès  1837,  Fontan  avait  signalé 
et  utilisé  ce  précieux  mode  thérapeutique.  Plus  tard,  Lambron  installa 
des  appareils  qui,  bien  que  trop  primitifs,  rendirent  cependant  de 
grands  services.  Aujourd'hui,  grâce  aux  modifications  ingénieuses  du 
D''  Frébault,  professeur  de  chimie  médicale  à  la  faculté  de  Toulouse, 
on  peut  dire,  avec  le  D""  Ferras  (4) ,  que  le  humage  à  Bagnères-de- 
Luchon  répond  à  tous  les  desiderata. 

Dans  des  salles  spacieuses,  bien  aérées  au  voisinage  de  griffons  des 
sources,  sont  établis  les  appareils  en  marbre  formés  de  réservoirs 
surmontés  de  cheminées  que  termine  un  porte-vapeurs.  Un  méca- 
nisme   très  simple  laisse   libre  ou    restreint    la    surface   d'évapo- 

(1)  Collin,  Notice  sur  Saint-Honoré  les  Bains,  1872. 
("2)  De  Puisaye,  Annales  d'hydrologie,  t.  IV. 

(3)  Japhet,  Les  eaux  minérales  d Enqheiyi,  1880. 

(4)  Ferras,  Annales  de  médecine  thermale,  1886. 
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ration  et  permet  à  la  vapeur  de  sortir  à  la  fois  ou  en  partie  seu- 
lement. Chaque  malade  a  un  réservoir  particulier  avec  tuyaux 
d'amenée  et  de  sortie  affectés  isolément  à  ce  bassin  de  manière  à 
rendre  impossible  par  une  indépendance  absolue  tout  mélange  entre 
les  vapeurs  émises  et  respirées.  Installé  devant  le  porte-vapeurs,  le 
malade  hume  doucement  et  sans  efforts.  Dès  les  premières  minutes, 
une  sensation  de  douce  chaleur  pénètre  la  poitrine  ;  Tinspiratiou 
devient  plus  ample,  plus  facile,  la  toux  moins  sèche,  moins  péni- 
ble, et  si  l'expectoration  est  épaisse  et  abondante,  elle  devient, 
après  le  humage,  plus  rare  et  plus  aqueuse.  Le  mécanisme  ingénieux 
de  ces  appareils  permet  de  faire  varier  à  volonté  la  température, 
l'humidité  et  la  sulfuration,  en  même  temps  que  la  quantité  de  gaz 
inhalé,  suivant  les  indications  thérapeutiques. 

La  pulvérisation  est  un  autre  mode  d'application  de  l'eau  sulfu- 
reuse, qui  ne  doit  pas  être  dédaigné;  toutefois,  au  point  de  vue  de  la 
phtisie,  qui  seule  nous  occupe  en  ce  moment,  nous  ne  croyons  pas 
qu'elle  puisse  produire  des  résultats  aussi  avantageux  que  dans  les 
cas  d'inflammation  des  voies  aériennes  supérieures  (pharyngites, 
laryngites,  trachéites);  c'est  un  fait  aujourd'hui  parfaitement  établi 
que  l'eau  pulvérisée  parvient  très  difficilement  aux  dernières  ramifi- 
cations bronchiques.  Or,  pour  être  véritablement  utiles  en  tant 
qu'agents  locaux  contre  la  congestion  et  l'inflammation  bacillaires 
du  poumon,  il  faut  des  médicaments  qui  pénètrent  profondément 
et  atteignent  les  points  les  plus  reculés  de  l'appareil  respiratoire  ;  ce 
moyen  a  d'ailleurs  l'inconvénient  d'amener  un  refroidissement  no- 
table du  corps  et  des  parties  soumises  à  la  pulvérisation,  refroidis- 
sement qui  peut  avoir  ses  dangers  dans  la  tuberculose.  On  y  remédie 
imparfaitement  au  moyen  de  petits  appareils  à  pulvérisation  qui, 
s'ils  ne  maintiennent  pas  le  malade  dans  une  atmosphère  aussi 
humide,  déterminent  le  refroidissement  des  bronches  par  l'abaisse- 
ment de  température  que  subit  le  liquide  poudroyé.  Aussi  pensons- 
nous  qu'il  est  préférable  de  recourir  aux  appareils  qui,  comme  celui 
de  Ziégie  sont  basés  sur  le  principe  de  l'injecleur  Giffard,  et  projet- 
tent dans  les  bronches  la  vapeur  d'eau  chaude,  pure  ou  additionnée 
de  diverses  substances  médicamenteuses. 

Arsenic. 

Parmi  les  médicaments  les  plus  anciennement  connus  contre  la 
phtisie,  il  faut  ranger  l'arsenic.  Dioscoride  en  parle  de  manière  à  ne 
laisser  aucun  doute  à  cet  égard,  et  les  détails  dans  lesquels  il  entre 
établissent  qu'il  le  recommandait  dans  les  formes  les  plus  graves  de 
la  maladie.  Il  l'administrait  à  l'intérieur  uni  au  miel  ou  en  faisait  res- 
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pirer  la  vapeur  dans  les  cas  de  toux  rebelle  avec  crachais  purulents. 
Antyllus.  médecin  du  troisième  siècle  de  l'ère  chrétienne,  Marcellus 
Empiricus  et  Galien  passent  pour  avoir  guéri  la  phtisie  en  faisant 
inhaler  aux  malades  les  vapeurs  qui   se  dégagent  de  l'orpiment. 

Si  dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage  nous  constations  avec 
regret  que  l'arsenic  n'occupait  pas  dans  la  thérapeutique  le  rang 
qui  lui  convient,  nous  nous  plaisons  à  reconnaître  qu'aujourd'hui 
depuis  les  beaux  travaux  de  Trousseau,  Cahen,  Millet,  Barella, 
Isnard,  Moutard-Martin,  Noskowski,  Buchner,  Ganghofer,  etc.,  la 
médication  arsenicale  jouit  d'une  grande  faveur  et  constitue,  avec 
l'huile  de  foie  de  morue,  la  base  principale  du  traitement  interne  de 
la  tuberculose  pulmonaire. 

Comment  agit  en  pareil  cas  l'arsenic?  L'observation  démontre 
que  l'un  des  premiers  phénomènes  appréciables  est  le  retour  de 
l'appétit.  De  ce  retour  de  l'appétit  qui  fait  bien  rarement  défaut 
découlent  des  conséquences  faciles  à  prévoir.  Qui  ne  connaît  l'heu- 
reuse influence  d'une  bonne  assimilation  sur  la  marche  et  l'issue 
d'une  affection  chronique  dans  laquelle  l'origine  des  premiers  acci- 
dents est  si  souvent  imputable  à  l'affaiblissement  et  à  la  déviation 
des  actes  nutritifs,  et  ce  n'est  pas  seulement  l'éclosion  de  nouveaux 
produits  tuberculeux  qui  se  trouve  de  la  sorte  enrayée,  mais  les 
lésions  suppurantes  du  poumon  en  sont  également  modifiées.  Comme 
le  dit  avec  raison  Isnard  (1),  la  reconstitution  de  l'organisme  est  la 
plus  saine  barrière  à  opposer  aux  envahissements  de  la  phtisie.  Un 
malade  qui  engraisse  est  en  voie  de  guérison.  Cette  action  eutro- 
phique  de  l'arsenic  est  reconnue  par  tous  ceux  qui  ont  employé  ce 
médicament.  Presque  tous  les  malades,  dit  Moutard-Martin  (2),  con- 
statent au  bout  de  quelques  jours  de  traitement  une  amélioration 
marquée  de  l'état  général;  l'appétit  se  réveille,  les  forces  renaissent; 
bientôt  le  teint  perd  cet  aspect  terreux  qu'on  connaît;  il  devient  plus 
clair,  l'œil  s'anime,  et  enfin,  au  bout  de  trois  semaines  ou  un  mois, 
l'embonpoint  commence  à  reparaître.  L'état  local  subit  moins  de 
changements,  cependant  parfois  (l'auteur  cite  deux  cas  de  phtisie 
avec  cavernes  améliorés  d'une  façon  surprenante)  il  se  modifie  égale- 
ment d'une  manière  sensible;  même  dans  la  période  ultime,  ce 
médicament  trouve  son  indication.  Sans  doute  il  ne  peut  guérir  des 
lésions  irrémédiables,  mais  il  permet  la  continuation  de  la  lutte  et 
retarde  le  moment  de  la  mort.  Cette  action  a  été  parfaitement  mise 
en  relief  par  Isnard  dans  le  passage  suivant  de  son  ouvrage,  auquel 
on  ne  pourrait  reprocher  qu'un  excès  d'enthousiasme  :  «  La  médication 
arsenicale,  dit  Isnard,  donne  des  résultats  véritablement  extraordi- 

(1)  Isuard,  De  l'arsenic  dans  la  pathologie  du  système  nerveux,  1865. 

(2)  Moutard-Martin,  Académie  de  médecine,  186G. 
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naires  parleur  rapidité  et  leur  constance  dans  la  période  ultime  delà 
phtisie  pulmonaire  avec  fièvre  hectique,  consomption,  tubercules, 
ramollis  ou  suppures  et  cavernes.  D'abord  les  redoublements  fébriles 
sont  affaiblis,  abrégés,  suspendus.  Cet  effet  est  immédiat;  il  a  lieu 
dès  les  premiers  jours  du  traitement;  la  fièvre  diminue  et  cesse  à  son 
tour;  les  sueurs  nocturnes,  l'éréthisme  général  et  l'insomnie  suivent 
la  même  progression  décroissante.  La  peau,  de  sèche  et  brûlante 
qu'elle  était,  ne  tarde  pas  à  devenir  fraîche  et  naturelle,  malgré  une 
certaine  fréquence  du  pouls,  d'ailleurs  particulière  à  la  convalescence 
des  maladies  graves.  Ces  résultats  attestent  à  un  haut  degré,  dans 
la  fièvre  hectique,  la  supériorité  de  l'arsenic  sur  le  sulfate  de  quinine, 
dont  l'action  inconstante  et  fugace  exige  souvent  des  doses  élevées, 
se  trouve  bientôt  arrêtée  par  les  limites  de  la  tolérance  et  ne  s'étend 
pas  du  reste,  au  delà  des  paroxysmes  fébriles,  sur  les  autres  sym- 
tômes  de  la  maladie.  A  mesure  que  la  fièvre  cède,  l'appétit,  les  fonc- 
tions digestives,  la  nutrition,  se  réveillent  avec  une  surprenante 
énergie  ;  les  vomissements,  la  diarrhée  ou  la  constipation  disparais- 
sent; la  fraîcheur,  la  coloration  des  tissus,  les  forces,  l'embonpoint 
renaissent;  toute  la  physionomie  se  transforme.  Ces  effets  commen- 
cent à  se  produire  dès  la  fin  de  la  première  semaine  et  se  prononcent 
chaque  jour  davantage;  bientôt  la  reconstitution  générale  de  l'orga- 
nisme rejaillit  sur  les  lésions  locales  et  amène  les  plus  remarquables 
résultats  ;  la  toux,  l'oppression  et  l'expectoration  se  modèrent  ;  les  cra- 
chats, en  se  réduisant,  perdent  de  plus  en  plus  le  caractère  purulent 
pour  devenir  simplement  muqueux  ;  tout  enfin  révèle  le  travail  de  ré- 
paration qui  s'effectue  dans  les  bronches  et  les  cavernes  pulmonaires.  » 
En  outre  de  cette  action  reconstituante  si  remarquable,  l'arsenic 
modère  l'oxydation  des  tissus  et  s'oppose  efficacement  à  la  dénutri- 
tion. Le  fait  résulte  des  recherches  expérimentales  de  Brettschnei- 
der  (1),  de  Schmitt  et  Sturzwage  (2),  de  Sée  et  Lolliot  (3).  Ces  derniers 
auteurs  signalent  deux  faits  expérimentaux  très  significatifs  :  d'une 
part,  le  ralentissement  de  la  circulation  et  l'abaissement  de  la  tem- 
pérature, d'autre  part,  la  diminution  très  notable  de  l'urée  pendant 
l'administration  de  l'arsenic  à  la  dose  quotidienne  de  1  centigramme. 
De  leur  côté,  Schmitt  et  Sturzwage  en  Allemagne  avaient  noté  une  di- 
minution marquée  de  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalé  par  les 
poumons.  Or  un  médicament  qui  a  le  pouvoir  d'exciter  les  fonctions 
digestives  et  en  même  temps  d'enrayer  le  mouvement  de  dénutrition 
toujours  si  rapide  chez  les  tuberculeux  est  un  médicament  qui  a  sa 
place  marquée  dans  le  traitement  de  la  phtisie. 

(1)  P.rettschneifler,  Quœdam  de  arsenici  efpcacie  disquisiliones. 
il)  Schmitt  (3t  Sturzwage,  Moleschott's  Unterziicliungen. 
(:i)  Lolliot,  Theso  inaugurale. 
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L'arsenic  a-t-il  une  action  directe  sur  le  poumon?  Cahen  (1)  pen- 
sait qu'il  a  la  propriété  de  décongestionner  cet  organe  par  l'inter- 
médiaire du  système  nerveux  ganglionnaire,  qu'il  rend  ainsi  la  res- 
piration plus  ample,  plus  libre  et  qu'il  facilite  l'hématose  ;  cette 
action  locale,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  paraît  démontrée  lorsque 
l'on  réfléchit  que  l'arsenic,  eupnéique  pour  les  montagnards  du  Tyrol 
et  de  la  Basse-Autriche,  jouit  d'une  efficacité  reconnue  dans  cer- 
taines affections  pulmonaires,  l'asthme  en  particulier,  et  que  la  mu- 
queuse respiratoire  est  une  des  voies  par  lesquelles  se  fait  l'élimi- 
nation du  médicament.  Quelques  auteurs  vont  plus  loin  encore;  ils 
pensent,  c'est  l'opinion  de  Pécholier,  que  l'arsenic  s'attaque  très  pro- 
bablement dans  l'intimité  des  poumons  aux  germes  de  la  tubercu- 
lose, et  ils  se  fondent  sur  l'action  antifermentescible  bien  connue  de 
cette  substance.  Buchner  (2),  qui  a  fait  une  étude  approfondie  de 
l'arsenic,  est  porté  à  croire  qu'il  confère  une  sorte  d'immunité  thé- 
rapeutique non  pas  en  détruisant  la  bacille,  mais  en  exerçant  une 
action  dynamique  sur  les  cellules  qui  rend  pour  ainsi  l'économie 
invulnérable.  D'après  le  professeur  de  Munich,  l'arsenic  constitue 
un  excellent  médicament,  non  seulement  dans  les  cas  de  tuber- 
lose  confirmée,  mais  encore  pour  combattre  la  prédisposition,  à  titre 
de  prophylactique;  il  le  prescrit  en  dilution  aussi  étendue  que  pos- 
sible (à  1/2000),  mélangée  aux  boissons,  de  manière  à  ne  pas  dé- 
passer la  dose  de  10  milligrammes  d'acide  arsénieux  par  jour. 

L'acide  arsénieux  est  la  préparation  la  plus  généralement  em- 
ployée. On  en  fait  des  granules  de  1  milligramme,  granules  de  Dios- 
coride,  nom  sous  lequel  Cahen  les  a  le  premier  désignés  et  qui  dis- 
simule la  composition  du  médicament  aux  malades  pusillanimes 
qu'effrayerait  encore  l'expression  d'arsenic.  On  les  administre  à  la 
dose  de  5  à  10  ou  12  par  jour,  espacés  deux  par  deux  à  la  fois. 
Noskowski  (3)  préconise  l'association  de  l'acide  arsénieux  avec  l'ex- 
trait de  feuilles  de  noyer,  qui  permet  d'administrer  longtemps  l'ar- 
senic sans  inconvénients. 

L'arséniate  de  soude  en  pilules  ou  en  solution  est  aussi  fréquem- 
ment prescrit  ;  seulement  cette  préparation  contenant  une  dose 
moindre  du  médicament  doit  être  administrée  à  dose  plus  élevée. 

Lorsque  l'on  veut  employer  les  fumigations  arsenicales,  on  fait 
dissoudre,  ainsi  que  l'a  indiqué  Trousseau,  2  à  4  grammes  d'arsé- 
niate  de  soude  dans  20  grammes  d'eau  distillée.   Un  morceau  de 

(1)  Cahen,  De  l'acide  arsénieux  dans  le  traitement  des  congestions  qui  accompa- 
gnent certaines  affections  nerveuses  (Arch.  de  médecine,  18G3). 

(2)  Buchner,  Die  œtiologische  thérapie  und  prophijlaxis  des  lungentuberfculosi, 
1883. 

(3)  Noskowski,  Études  sur  Uarsenic  dans  le  traitement  de  la  tuberculose,  Thèse  de 
Lyon,  1883. 
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papier  d'une  grandeur  déterminée  est  imbibé  de  cette  solution,  puis 
séché  et  plié  en  forme  de  cigarette.  De  cette  manière  chaque  ciga- 
garette  peut  contenir  un  poids  connu  d'arséniate  de  soude,  ordinai- 
rement 5  ou  10  centigrammes.  Les  malades,  après  avoir  allumé  la 
cigarette,  en  aspirent  la  fumée  dans  la  bouche,  puis  une  lente  inspi- 
ration la  fait  passer  dans  les  bronches.  On  aspire  d'abord  quatre  ou 
cinq  gorgées  deux  ou  trois  fois  par  jour,  et  à  mesure  qu'on  s'y  ha- 
bitue, on  augmente  le  nombre  des  inspirations.  Ce  mode  d'adminis- 
tration de  l'arsenic  est  aujourd'hui  très  rarement  employé,  et  offre 
beaucoup  moins  d'avantages  que  la  voie  stomacale. 

Il  est  d'usage,  en  général,  de  faire  suspendre  la  médication  au 
bout  de  six  semaines  à  deux  mois  pour  prévenir  les  effets  fâcheux 
de  l'emmagasinement.  Nous  croyons  qu'ii  est  préférable  de  con- 
tinuer pendant  un  temps  assez  long  l'administration  intérieure  du 
médicament  et  d'en  imprégner  en  quelque  sorte  l'organisme,  à  moins 
toutefois  qu"il  ne  survienne  quelques  phénomènes  d'intolérance 
gastrique  ou  intestinale,  quelques  signes  d'inflammation  oculo-con- 
jonctivale,  ou  encore  un  état  de  lassitude  extrême  signalé  par  Jac- 
coud.  En  pareil  cas,  il  sera  prudent  de  diminuer  la  dose  de  l'arsenic, 
d'en  suspendre  momentanément  l'emploi  et  de  revenir  rapidement 
à  la  dose  maximum,  dès  que  les  symptômes  mentionnés  plus  haut 
auront  complètement  disparu. 

Eaux  minérales  arseniquées.  —  Les  eaux  minérales  arseniquées 
occupent  avec  les  eaux  sulfureuses  le  premier  rang  dans  le  traite- 
ment de  la  phtisie.  A  cette  classe  d'eaux  minérales  appartiennent 
les  eaux  de  la  Bourboule  et  les  eaux  du  Mont-Dore.  Les  premières 
sont  surtout  utilisées  en  dehors  des  sources;  la  grande  fixité  des 
principes  minéralisateurs  qu'elles  contiennent  les  rend  très  pro- 
pices à  l'exportation.  Noël  Guéneau  de  Mussy,  qui  a  beaucoup  étudié 
l'action  de  ces  eaux  et  qui  a  puissamment  contribué  à  leur  fortune, 
les  ordonnait  très  fréquemment  à  une  dose  variant  d'un  demi-verre 
à  deux  verres,  les  faisant  alterner  pendant  l'hiver  avec  l'huile  de  foie 
de  morue,  administrant  celle-ci  pendant  vingt  jours  et  réservant  les 
dix  autres  à  l'eau  de  la  Bourboule. 

Les  eaux  du  Mont-Dore  sont  plus  particulièrement  conseillées 
dans  la  phtisie.  Leurs  vertus  curatives  étaient  très  anciennement 
connues,  ainsi  que  le  prouve  à  la  suite  de  fouilles  pratiquées  la  dé- 
couverte d'un  grand  établissement  romain,  et  ce  passage  d'une  lettre 
écrite  à  un  de  ses  amis  par  l'évêque  Sidoine  Apollinaire  au  cin- 
quième siècle  :  Phtisiscentibus  languidis  medirabilis  piscina  delectat. 
Aujourd'hui,  ces  eaux  jouissent  d'une  faveur  qui  s'accroît  tous  les 
jours  et  qu'expliquent  les  faits  nombreux  d'amélioration  et  de  gué- 
rison  que  tous  les  médecins  ont  été  à  même  d'observer. 
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De  vives  discussions  se  sont  élevées  au  sujet  de  l'efficacité  com- 
parée des  Eaux-Bonnes  et  des  eaux  du  Mont-Dore.  Nous  croyons 
inutile  de  nous  y  arrêter.  Nous  pensons  avec  Guéneau  de  Mussy 
ques  les  eaux  arseniquées  et  les  eaux  sulfureuses  répondent  à  des 
indications  différentes,  tout  en  se  rapprochant  par  certains  eff"ets. 
On  peut  dire  qu'elles  se  suppléent,  qu'elles  se  complètent.  Nous 
avons  montré  précédemment  les  cas  auxquels  les  eaux  sulfureuses 
paraissent  plus  particulièrement  convenir.  Nous  avons  vu  que  l'exci- 
tation qui  résulte  de  leur  usage  les  contre-indique  dans  les  formes 
fébriles  de  la  maladie,  chez  les  individus  nerveux,  irritables,  dispo- 
sés aux  congestions  sanguines.  Les  eaux  du  Mont-Dore  semblent, 
au  contraire,  appropriées  à  ces  formes. 

C'est  un  fait  parfaitement  établi  par  les  recherches  de  Richelot(l), 
Mascarel  (2),  Cazalis  (3),  Geay  (4),  Schlemmer,  etc.  Mascarel  nous 
paraît  avoir  bien  résumé,  en  les  forçant  un  peu.  les  traits  distinctifs 
des  eaux  sulfureuses  et  des  eaux  du  Mont-Dore  dans  les  propositions 
suivantes  : 

L'eau  d'Eaux-Bonnes  exerce  une  action  substitutive  ;  elle  conges- 
tionne les  poumons;  ses  eff"ets  sont  centripètes. 

L'eau  du  Mont-Dore  a  une  action  diamétralement  opposée  ;  ses 
effets  sont  centrifuges  ;  elle  décongestionne  les  poumons  et  ramène 
le  râle  de  retour  [rhuncus  crepitans  redux)  dans  les  lobules  pulmo- 
naires péri-tuberculeux  hépatisés. 

La  première  est  excitante;  elle  peut  provoquer  des  hémoptysies 
chez  les  sujets  prédisposés;  la  seconde  est  sédative,  et,  par  son  action 
décentralisante,  est  de  ce  seul  fait  plutôt  anti-hémorrhagique. 

L'eau  d'Eaux-Bonnes  trouve  ses  applications  dans  l'excitation. 

L'eau  du  Mont-Dore,  dans  la  sédation. 

Dans  les  formes  congestives,  dit  à  son  tour  le  D''  Schlemmer  (5), 
le  Mont-Dore  se  trouve  spécialement  indiqué  à  l'exclusion  de  tous 
les  autres  thermes  en  raison  de  ses  propriétés  sédatives  ;  les  acci- 
dents hémoptosiques  notamment  n'y  sont  pas  à  redouter,  en  gé- 
néral, à  la  condition  que  la  cure  soit  rationnellement  dirigée.  L'allure 
éréthique,  si  elle  est  modérée,  ne  constitue  pas  une  contre-indication; 
toutefois,  si  au  lieu  d'une  'fébricule  à  peu  près  régulière  et  coïnci- 
dant avec  les  transpirations  nocturnes,  il  existe  une  fièvre  diurne 
et   irrégulière  qui  peut,   faire   craindre   l'imminence  d'une  poussée 

(1)  Richelot,  Quelques  considérations  sur  Le  traite>nent  de  la  phtisie  pulmonaire 
au  Mont-Dore,  1877. 

(2)  Mascarel,  Lettres  sur  le  Mont-Dore  et  les  Eaux-Bonnes,  1878. 

(.3)  Cazalis,  Études  sur  le  traitement  de  T asthme  sec  au  Mont-Dore,  1883. 
(4)  Geay,  Le  Mont-Dore  et  ses  indications  thérapeutiques,  1H86. 
(â)  Travail  inédit,  Ijasé  sur  de  nombreuses  observations.  Nous  ferons  de  larges 
emprunts  à  l'étude  consciencieuse-  de  ce  distingué  confrère. 
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aiguë  on  d'une  explosion  tuberculeuse  généralisée,  le  traitement 
thermal  risque  de  devenir  impuissant,  sinon,  nuisible.  D'autre  part 
encore,  dans  des  cas  de  lésions  avancées,  l'hecticité  bien  établie  n'est 
plus  justiciable  de  la  cure. 

L'indication  qui  résulte  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  tubercu- 
lose ne  peut  pas  être  enfermée  dans  des  formules  absolues  ou  inva- 
riables. Cependant  encore,  en  général,  le  Mont-Dore  réussit  d'une 
manière  spéciale  dans  les  diverses  manifestations  qui  relèvent  de  la 
goutte  ou  du  rhumatisme.  On  peut  dire  que  le  tempérament  arthri- 
tique est  une  condition  propice  aux  effets  de  la  cure. 

En  dehors  du  cet  état  constitutionnel,  l'élément  qui  doit  primer 
tous  les  autres  dans  les  considérations  relatives  au  terrain,  c'est  le 
degré  de  résistance  du  sujet.  Il  convient  de  noter  à  cet  égard  qu'on 
observe  souvent  une  efficacité  particulièrement  durable  de  la  cure 
sur  les  malades  chez  lesquels  une  tuberculose  au  début  coexiste 
avec  un  certain  degré  d'emphysème.  En  général,  dans  la  tuberculose 
héréditaire  les  chances  de  succès  sont  moindres  que  dans  la  tuber- 
culose acquise,  et  le  bénéfice  du  traitement  paraît  moins  durable; 
mais  les  guérisons  ou  les  améliorations  observées  dans  les  deux  cas 
n'autoriseraient  pas  à  en  faire  deux  catégories  distinctes  au  point 
de  vue  de  f'indication.  L'efficacité  des  eaux  dépend  ici  en  réalité 
surtout  du  degré  d'épuisement  de  l'organisme  et  de  la  forme  anato- 
mique. 

Les  mêmes  considérations  s'appliquent  aux  tempéraments  herpé- 
tique et  lymphatique;  toutefois,  pour  le  premier,  le  principe  arse- 
nical des  eaux  en  fait  une  médication  en  quelque  sorte  constitu- 
tionnelle ;  pour  le  second,  l'indication  relative  aux  eaux  minérales 
doit  prendre  en  considération  principalement  le  degré  de  débili- 
tation  qui  réclamera  en  pareil  cas,  soit  l'usage  des  eaux  sulfureuses 
excitantes,  soit  celui  des  eaux  chlorurées  sodiques  franches  ou  for- 
tement arsenicales,  comme  la  Bourboule. 

Parmi  les  modifications  obtenues  dans  les  symptômes  pendant 
ou  après  la  cure,  le  D"^  Schlemmer  signale  la  perméabilité  plus 
grande  du  poumon  se  manifestant  par  la  disparition  de  l'oppression 
et  de  l'essoufflement,  par  la  diminution  de  la  fréquence  des  mouve- 
ments respiratoires,  et  par  l'amplitude  augmentée  de  l'inspiration  ; 
par  la  diminution  de  la  matité,  par  la  disparition  ou  la  diminution 
des  souffles  et  du  retentissement  de  la  voix. 

A  cette  décongestion  du  poumon  correspondent  certains  phéno- 
mènes stéthoscopiques.  Presque  toujours  durant  la  cure  des  râles 
fins  apparaissent  dans  la  région  silencieuse,  ou  s'ajoutent  aux 
rhoncus  préexistants,  en  même  temps  que  les  phénomènes  dyspnéi- 
ques  s'amendent  pour  disparaître  au  bout  d'une  semaine.  La  décon- 
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gestion  se  manifeste  alors  nettement  à  l'auscultation  par  le  rétablis- 
sement du  murmure  vésiculaire  ou  par  une  diminution  de  la  rudesse 
ou  des  souffles;  enfin,  au  niveau  des  cavernes  en  voie  de  dessèche- 
ment, par  la  substitution  des  souffles  purs  aux  gargouillements,  ou 
par  l'isolement  et  par  la  rareté  relative  des  gros  râles  à  l'exclusion 
des  râles  plus  fins  qui  les  entouraient  au  début. 

Généralement  plus  facile  et  un  peu  abondante  au  commencement 
du  traitement,  l'expectoration  devient,  au  bout  de  peu  de  jours 
moins  visqueuse,  moins  colorée,  plus  aérée  et  bientôt  de  plus  en  plus 
rare.  Les  bacilles  y  persistent,  et  durant  la  cure  on  ne  peut  guère 
noter  de  changement  à  cet  égard.  Toutefois  chez  plusieurs  malades 
en  voie  de  cicatrisation  manifeste ,  il  a  fallu  colorer  un  assez 
grand  nombre  de  crachats  vers  la  fin  de  l'hiver  pour  y  retrouver 
les  bacilles  qui  y  fourmillaient  six  à  huit  mois  auparavant.  Le 
D''  Schlemmer  a  noté  plus  d'une  fois  l'aspect  grêle  et  fragmenté  de 
ces  bacilles  rares,  opposé  à  la  forme  courte  et  compacte  des  pre- 
miers bacilles  chez  un  même  malade. 

La  toux  suit  à  peu  près  la  même  marche  que  l'expectoration  ; 
l'amendement  est  même  d'ordinaire  plus  rapide,  et  on  ne  remarque 
pas  cette  période  d'augmentation  au  début  que  nous  venons  de  si- 
gnaler pour  l'expectoration. 

Quant  à  l'état  général,  il  est  extrêmement  rare  qu'il  n'éprouve 
pas  une  amélioration  manifeste  et  le  plus  souvent  durable,  carac- 
térisée par  l'accroissement  de  l'appétit,  la  coloration  du  teint,  le  re- 
tour du  sommeil,  de  l'embonpoint  et  des  forces,  le  rétablissement  de 
la  menstruation  et  l'augmentation  du  poids  du  corps  constaté  même 
parfois  pendant  le  traitement. 

Les  eaux  du  Mont-Dore  sont  administrées  en  boisson,  en  bains, 
en  inhalations. 

La  source  de  la  Madeleine  (aujourd'hui  source  Bertrand)  est  sur- 
tout employée  pour  la  boisson,  mais  les  sources  Ramon  et  César  ont 
à  peu  près  la  même  composition.  On  la  prend  à  la  dose  d'un  demi- 
verre  à  trois  ou  quatre  par  jour.  Non  seulement  cette  eau,  d'une 
saveur  légèrement  styptique,  est  facilement  tolérée  par  les  malades, 
mais  chez  un  assez  grand  nombre  d'entre  eux,  elle  calme  les  acci- 
dents dyspeptiques.  Ces  effets  dus  sans  doute  au  fer,  à  l'acide  car- 
bonique et  aux  bicarbonates,  alcalins  ont  pour  résultat  d'accroître 
l'appétit  et  de  faciliter  la  digestion. 

L'excrétion  des  sables  uriques  qui  est  sinon  constante,  du  moins 
presque  générale  (même  en  dehors  de  la  goutte,  où  elle  peut  ac- 
quérir la  valeur  d'un  phénomène  réellement  critique)  s'observe  dès 
le  quatrième  ou  le  cinquième  jour  et  disparaît  ou  diminue  avant  la 
fin  de  la  cure. 
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Le  bain  au  Mont-Dore  peut  être  tempéré  ou  à  haute  température. 
Le  contact  de  l'eau  dans  les  bains  tempérés  paraît  n'exercer,  en 
général,  qu'une  action  insignifiante  ;  toutefois,  chez  certains  sujets, 
il  se  produit  dès  le  deuxième  ou  troisième  bain  des  démangeaisons 
suivies  d'urticaire.  En  dehors  de  ces  faits  exceptionnels,  les  bains 
tempérés  ne  semblent  avoir  d'autre  action  que  de  faciliter  les  fonc- 
tions des  glandes  sudoripares  et  de  produire  sur  l'économie  un  effet 
sédatif  principalement  en  rapport  avec  leur  température. 

L'eau  de  la  source  Saint-Jean,  du  Pavillon,  employée  en  demi- 
bains  hyperthermaux  de  41  à  44  degrés  sur  les  griffons  mêmes,  pro- 
duit une  série  d'effets  immédiats  et  secondaires  qui  ont  été  signalés 
depuis  longtemps  et  qu'on  ne  pourrait  attribuer  que  difficilement 
à  la  seule  thermalité.  Les  effets  immédiats  sont  d'abord  une  sensa- 
tion de  chaleur  mordicante  avec  rubéfaction  suivie  aussitôt  d'un 
spasme  vasculaire  avec  pouls  serré  et  respiration  dyspnéique;  puis 
une  révulsion  brusque  sur  la  moitié  du  corps  immergée  avec  une 
fluxion  périphérique  assez  puissante  pour  motiver  l'interdiction 
absolue  de  ces  bains  chez  les  cardiopathes  ;  enfin  une  sudation 
rapide  et  bientôt  profuse  qui  coïncide  avec  une  sensation  de  bien- 
être  et  de  léger  engourdissement. 

Les  effets  secondaires  sont  d'abord  une  excitation  générale  ma- 
nifeste surtout  au  point  de  vue  de  la  circulation  ;  puis  au  bout  de 
quelque  temps  de  repos  un  sentiment  de  détente  et  de  souplesse  gé- 
nérale, avec  ampleur  de  la  respiration  et  moiteur  ou  transpiration 
agréable  ;  enfin  plus  tard  et  généralement  après  plusieurs  bains 
seulement,  une  excitation  portant  surtout  sur  l'innervation  et  carac- 
térisée par  de  l'agitation,  de  l'insomnie,  quelquefois  par  une  fièvre 
légère  et  très  fréquemment  par  quelque  fluxion  critique. 

La  conséquence  de  l'excitation  imprimée  à  la  circulation  périphé- 
rique, c'est  la  suractivité  de  la  fonction  sudoripare  en  particulier, 
qui  coïncide  avec  un  dessèchement  notable  de  la  plupart  des  autres 
glandes  et  notamment  des  glandes  bronchiques,  urinaires  et  intes- 
tinales. Et  la  conséquence  un  peu  plus  tardive,  en  général,  de  l'exci- 
tation imprimée  à  l'innervation,  c'est  le  réveil  des  douleurs  gout- 
teuses, rhumatismales,  névralgiques;  c'est  la  fluxion  hémorrhoïdaire 
ou  menstruelle  ou  ménorrhéique  ;  c'est  l'explosion  des  éruptions 
diverses  qui  varient  presqu'à  l'infini  suivant  les  malades  et  qui 
traduisent  une  disposition  individuelle,  idiosyncrasique  ou  diathé- 
sique,  bien  plus  qu'elles  ne  s'expliquent  par  l'action  à  la  surface  de 
la  peau  d'un  médicament  uniforme  (l'arsenic).  On  comprend  toute 
la  puissance  de  cette  médication  perturbatrice,  mais  on  comprend 
aussi  que,  chez  les  tuberculeux,  l'emploi  de  ces  bains  doive  être 
réservé  à  des  cas  particulièrement  torpides  dans  lesquels  on  n'a  pas 
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à  craindre  une  excitation  générale"  trop  vive,  surtout  lorsque  le 
catarrhe  est  abondant  ou  qu  on  cherche  à  décongestionner  fortement 
le  larynx.  Enfin,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  dans  certaines 
congestions  accidentelles  où  la  déplétion  rapide  des  organes  con- 
stitue une  indication  urgente,  on  peut  recourir  à  ces  demi-bains  du 
Pavillon,  en  petit  nombre,  pour  obtenir  une  révulsion  énergique 
qui  a  été  maintes  fois  couronnée  de  succès. 

Chez  un  grand  nombre  de  phtisiques,  le  traitement  révulsif  se 
borne  aux  pédiluves  pris  sur  ces  griffons  qui  constituent  en  même 
temps  pour  les  malades  incommodés  par  une  légère  congestion 
encéphalique  à  la  suite  des  séances  d'inhalation  une  dérivation 
efficace. 

Avec  l'eau  en  boisson^  le  mode  d'application  de  l'eau  mont-do- 
rienne  le  plus  généralement  adopté;,  c'est  l'inhalation  de  la  vapeur 
minérale.  Des  expériences  très  intéressantes  entreprises  récemment 
par  Lecacheux,  ingénieur  civil  (1),  on  est  droit  de  conclure  que 
la  teneur  en  acide  carbonique,  en  arsenic  et  en  fer  des  vapeurs 
mont-doriennes  varie  suivant  le  temps  qui  sépare  les  introductions 
successives  de  l'eau  minérale  dans  les  chaudières  et  suivant  la  tem- 
pérature extérieure  ;  une  partie  de  ces  éléments  entraînés  très 
vraisemblablement  avec  l'acide  carbonique  est  perdue  en  raison 
d'une  disposition  vicieuse  des  appareils.  Ceux-ci  seront  réinstallés 
sans  doute  prochainement  de  façon  à  éviter  ces  inconvénients  et  à 
mettre  à  la  disposition  des  médecins  des  salles  d'inhalation  à  miné- 
ralisation plus  constante  et  à  températures  uniformes,  réglées  sui- 
vant le  degré  de  chaleur  auquel  il  convient  de  soumettre  les  divers 
malades.  Aujourd'hui,  c'est  dans  les  vapeurs,  moins  épaisses,  des 
salles  de  pulvérisation  qu'on  prescrit  l'inhalation  aux  tuberculeux 
congestifs  ou  hémoptoïques,  pour  lesquels  on  redouterait  une  tem- 
pérature de  30  à  32  degrés. 

Quelquefois  les  premières  séances  d'inhalation  excitent  un  peu  la 
toux,  ce  qui  paraît  tenir  à  la  chaleur  de  la  salle  plutôt  qu'au  con- 
tact même  des  vapeurs  sur  la  muqueuse  laryngo-bronchique,  car 
chez  les  catarrheux  et  certains  asthmatiques  notamment,  la  dyspnée 
est  immédiatement  calmée  dans  cette  atmosphère  minéralisée  A 
l'exception  d'ailleurs  d'un  nombre  très  restreint  de  malades  dont 
l'irritabilité  nerveuse  persiste,  ne  pouvant  s'accommoder  au  climat, 
la  toux  diminue  très  vite  sous  l'influence  décongestive  de  ces  va- 
peurs. Elles  exercent  une  action  topique,  manifestement  émoUiente, 
que  traduit  rapidement  aussi  une  expectoration  plus  facile  et  plus 


(1)  Observations  sur  lesdifférents  services  de  rétablissement  du  Mont-Dore,  in 
Annales  de  médecine  thermale,  188  C. 
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aérée.  A  cet  effet  résolutif  dû  sans  doute  à  la  vapeur  d'eau  et  peut- 
être  aussi  à  l'action  tempérante  de  l'azote  et  même  des  matières 
organiques  qui  proviennent  des  conserves,  s'ajoute  un  effet  anes- 
thésique  produit  par  le  mélange  d'acide  carbonique  et  d'air,  comme 
celui  que  Brown-Séquard  et  d'Arsonval  ont  constaté  dans  leurs 
expériences  sur  les  pthisiques.  Enfin;,  le  contact  des  vapeurs  pro- 
duit aussi  une  sudation  légère  et  dérivatrice  qui  est  d'ailleurs  un 
des  résultats  constants  et  caractéristiques  de  l'emploi  de  l'eau  du 
Mont-Dore,  sous  quelque  forme  que  ce  soit  et  qu'il  convient  de 
maintenir  dans  des  limites  modérées  chez  les  tuberculeux  dé- 
bilités. 

Absorbées  dans  les  voies  respiratoires,  ces  vapeurs  ont  une  in- 
fluence générale  sédative  qui  peut  être  attribuée  à  l'action  de 
l'arsenic  sur  le  système  nerveux  et  sur  les  vaso-moteurs  en  particu- 
lier. A  une  époque  plus  tardive  la  muqueuse  du  conduit  laryngo- 
bronchique  est  non  seulement  décongestionnée,  mais  tonifiée  et 
rendue  moins  susceptible.  Le  fer  dont  la  présence  a  été  constatée 
dans  ces  vapeurs  joue  aussi  peut-être  un  rôle  dans  cette  modifi- 
cation. 

En  résumé,  nous  pouvons  dire  avec  le  D'^  Schlemmer  que  les  effets 
essentiellement  variés  des  divers  moyens  thérapeutiques  que  nous 
venons  de  passer  en  revue  ne  paraissent  guère  compatibles  avec 
l'hypothèse  d'une  action  médicamenteuse  uniforme  (arsenicale).  Il 
est  vraisemblable  que  suivant  le  procédé  d'administration  employé 
et  suivant  l'époque  à  laquelle  on  considère  l'action  d'un  même  mode 
de  médication  (reconstituant  et  sédatif,  résolutif  ou  substitutif,  enfin 
révulsif  ou  perturbateur),  c'est  à  tel  ou  tel  élément  ou  à  certains 
d'entre  eux  à  la  fois  que  revient  un  rôle  prédominant.  Toutefois,  en 
dehors  des  conditions  de  thermalité  et  d'électricité  dont  l'influence 
est  saisissable  surtout  dans  les  cas  d'applications  extérieures,  c'est 
à  l'arsenic  et  peut-être  aussi  à  l'acide  carbonique  et  à  l'azote  d'une 
part,  aux  bicarbonates  et  aux  principes  martiaux  comme  le  fer  et  le 
manganèse,  d'autre  part,  que  l'eau  absorbée  sous  une  forme  quel- 
conque (par  la  boisson  et  l'inhalation)  parait  devoir  ses  propriétés 
électives,  résolutives  et  anesthésiques  sur  l'appareil  de  l'hématose, 
et  ses  vertus  sédatives  et  régulatrices  de  l'innervation,  enfin  ses  qua- 
lités eupeptiques  et  reconstituantes. 

A  l'occasion  des  inhalations  mont-doriennes,  une  grave  question 
a  surgi  dans  ces  derniers  temps.  On  s'est  demandé,  en  présence  des 
doctrines  nouvelles  sur  la  transmission  de  la  phtisie,  s'il  n'y  avait 
pas  quelque  danger  à  réunir  dans  une  salie  commune  un  nombre 
considérable  de  malades  atteints  d'affections  pulmonaires  diverses 
dont  bon  nombre  sont  des  affections  tuberculeuses.  Ces  craintes  ont 
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été  particulièrement  formulées  par  Yallin  (1),  Terrier  (2),  Notta  (3), 
Cazeaux  (4),  etc. 

Soucieux  de  la  santé  des  malades  qui  leur  sont  confiés,  les  mé- 
decins du  Mont-Dore  se  sont  émus  de  l'accusation  qui  pesait  sur 
leurs  eaux,  et  ils  nous  paraissent  avoir  démontré  que  les  appréhen- 
sions exprimées  plus  haut  n'avaient  pas  de  fondement  sérieux. 

Dans  un  article  publié  dans  l'Union  médicale  (1886),  le  D"^  Nicolas 
a  fait  remarquer  qu'aucun  cas  de  contagion  évidente  n'a  été  con- 
staté ni  parmi  les  médecins  qui  fréquentent  tous  les  jours  pendant 
la  saison  thermale  les  salles  d'inhalation,  ni  parmi  les  employés 
préposés  à  ces  salles,  ni  parmi  les  malades  qui  chaque  année  se 
rendent  dans  cette  station.  Notre  observation  est  formelle  à  cet  égard 
et  entièrement  conforme  à  celle  de  nos  confrères  du  Mont-Dore. 
D'ailleurs,  d'où  pourrait  provenir  le  principe  infectieux?  de  l'air 
expiré  par  les  phtisiques  ou  des  crachats. 

Pour  ce  qui  est  de  la  première  hypothèse,  si  quelques  observa- 
teurs, Giboux  (o),  Ransome  (6)  Smith  (7),  Williams  (8),  sont  arrivés 
à  des  résultats  positifs,  d'autres  en  beaucoup  plus  grand  nombre, 
parmi  lesquels  no  us  citerons  surtout  Sormani  (9),  Celli  et  Guarnieri  (10), 
Charrin  et  Karth  (11),  constatent  qu'en  faisant  expirer  des  malades 
atteints  de  phtisie  sur  des  plaques  de  verre  enduites  de  glycérine,  ils 
n'ont  jamais,  malgré  de  nombreuses  préparations,  obtenu  que  des 
résultats  négatifs.  A  la  Société  de  médecine  publique  (24  mars  1886), 
le  professeur  Grancher  faisait  la  déclaration  suivante  :  La  contagion 
de  la  tuberculose  ne  peut  avoir  lieu  que  par  les  crachats  et  non  par 
l'air  expiré  ;  j'ai  fait  à  cet  égard  de  nombreuses  expériences,  et  je 
puis  dire  que  les  animaux  auxquels  j'ai  fait  inhaler  l'air  expiré  par 
les  phtisiques  n'ont  jamais  présenté  aucune  lésion  tuberculeuse  (12). 

Les  recherches  récentes  de  Cadéac  et  Malet  (13)  ne  peuvent  laisser 
sous  ce  rapport  aucun  doute  dans  l'esprit. 

Dans  une  première    série   d'expériences,  des  lapins  exempts  de 

(1)  Vallin,  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôjntaiix,  1885. 

(2)  Terrier,  Gazette  hebdomadaire,  1884. 

(3)  NoUa,  Unio?i  médicale,  188i. 

(4)  Cazeaux,  Annales  de  la  Société  d'hydrologie,  t.  XXX. 

(5)  Giboux,  Académie  des  sciences,  1882. 

(6)  Ransome,  l'roceedings  of  the  royal  Society  of  London,  18S3. 

(7)  Smith,  Briiislï  tnedical  Journal,  1884. 

(8)  Williams,  Lctncet,  1884. 

(9)  Sormani,  Revue  de  Hayem,  1884. 

(Kl)  Celli  et  Giiarnieii,  Lo  sperimenta/e,  1884. 

(1 1)  Chfirrin  et  Karth,  Virulence  de  la  tuberculose  suivant  les  tumeurs  elles  tissus 
des  tuberculeux  [Revue  de  médecine,  1883). 

(12)  Grancher,  Revue  d'hygiène,  avril  188G. 

(13)  Cadéac.  et  Malet,  Étwte  expérimentale  de  la  transmission  de  la  tuberculose 
par  l'air  expiré  et  par  l'atmosphère  [Revue  de  médecine ,  \\\ï{\q\,  1887). 
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toute  intlammation  des  voies  respiratoires  et  soumis  pendant  plu- 
sieurs heures  chaque  jour  (pendant  98  jours,  chez  l'un)  à  des  inha- 
lations d'air  expiré  par  des  phtisiques,  n'ont  jamais  contracté  la  tu- 
berculose. Le  résultat  a  été  le  même  chez  des  lapins  auxquels  on 
avait  fait  préalablement  respirer  des  vapeurs  de  brome  pour  em- 
flammer  les  voies  respiratoires. 

Sur  douze  lapins  ou  cobayes,  ayant  séjourné  constamment  deux 
ou  trois  mois  dans  la  même  atmosphère  que  dix-neuf  animaux 
tuberculeux,  mais  sans  avoir  de  contact  avec  eux,  aucun  n'a  con- 
tracté la  tuberculose.  En  revanche,  deux  lapins  sur  trois  qui  ont 
cohabité  d'une  manière  complète  avec  les  animaux  tuberculeux  sont 
devenus  tuberculeux,  mais  alors  la  communauté  des  aliments  exis- 
tait en  même  temps  que  la  communauté  de  l'air. 

Dans  une  troisième  série  d'expériences,  la  vapeur  d'eau  contenue 
dans  l'air  expiré  par  les  phtisiques  était  condensée,  examinée  mi- 
croscopiquement,  puis  inoculée  à  des  lapins.  Deux  fois  des  résultats 
positifs  avaient  été  obtenus,  mais  ces  résultats  ont  paru  aux  au- 
teurs attribuables  à  des  erreurs  expérimentales  ;  car  dans  une  se- 
conde série  de  ces  mêmes  expériences,  plus  rigoureusement  con- 
duites, le  produit  de  treize  condensations  pratiquées  chez  treize 
phtisiques  différents  inoculé  à  vingt-six  animaux  a  constamment 
donné  un  résultat  négatif,  ainsi  que  l'examen  microscopique. 

Les  crachats  peuvent-ils  davantage  dans  les  salles  d'inhalation  du 
Mont-Dore  communiquer  la  tuberculose?  le  D""  Cazalis  a  répondu  à 
cette  question  dans  la  Gazelle  hebdomadaire  (avril  1883).  Considé- 
rant les  crachats  comme  le  principal  véhicule  des  germes  tubercu- 
leux, notre  distingué  confrère  cherche  à  démontrer  que  les  crachats 
ne  sont  dangereux  qu'à  l'état  pulvérulent;  que  dans  les  salles  d'in- 
halation, les  germes  englobés  dans  les  mucosités  ne  peuvent  être 
mêlés  à  l'air  humide  respiré  par  les  malades,  et  que,  par  suite  de  la 
condensation  de  la  vapeur  d'eau  sur  le  sol,  les  crachats  qui  par  mé- 
garde  seraient  projetés  en  dehors  des  vases  destinés  à  les  recevoir 
échappent  à  la  dessiccation  et  sont  après  chaque  séance  entrainés 
par  le  lavage  des  salles. 

En  dehors  de  ces  preuves  d'innocuité  des  inhalations  prises  en 
commun,  le  D''  Nicolas  en  a  demandé  d'autres  à  l'expérimentation. 
Provoquant  la  condensation  de  l'air  des  salles  d'inhalation  au  moyen 
d'an  appareil  réfrigérant,  ou  par  la  simple  ouverture  des  fenêtres 
de  ces  salles  à  la  fin  des  séances,  il  a  recueilli  la  vapeur  d'eau  con- 
densée sur  le  sol  et  les  murs.  La  recherche  du  bacille  dans  tous  les 
liquides  obtenus  par  ces  divers  procédés  a  été  faite  à  l'aide  du  mi- 
croscope, des  cultures,  enfin  par  l'inoculation  à  des  animaux. 

L'examen  microscopique  n'a  fourni  que  des  résultats  négatifs. 
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Pour  ce  qui  est  du  mélange  à  des  bouillons  de  culture,  plusieurs 
tubes  remplis  de  liquides  recueillis  sur  les  murs  ont  été  remis  au 
laboratoire  du  professeur  Cornil.  Le  mélange  de  leur  contenu  à  des 
bouillons  de  culture  n'a  été  suivi  d'aucun  résultat. 

L'inoculation  dans  le  péritoine  de  trois  cobayes  du  liquide  con- 
densé sur  le  sol  des  salles  d'inhalation  n'a  déterminé  la  tuberculose 
chez  aucun  de  ces  animaux. 

Le  D""  Nicolas  conclut  de  ces  expériences  que  les  salles  d'inhala- 
tion du  Mont-Dore  sont  à  l'abri  de  tout  danger  de  propagation  de  la 
tuberculose. 

Cette  conclusion  nous  paraît  s'appuyer  sur  des  faits  tout  à  fait 
probants  et  devoir  être  acceptée.  Pour  plus  de  sécurité,  il  sera  bon, 
dans  les  améliorations  prochaines  de  l'établissement  du  Mont-Dore, 
d'exiger,  ainsi  que  le  propose  Cazalis,  les  réformes  suivantes  : 

1°  Multiplier  les  salles  d'inhalation  et  de  pulvérisation  ; 

2°  Augmenter  la  ventilation  dans  les  salles  actuellement  exis- 
tantes ; 

3°  Laver  les  salles  après  chaque  séance  ; 

4°  Remplacer  les  crachoirs  actuels  par  des  vases  de  plus  grande 
dimension,  contenant  des  liquides  antiseptiques  et  soigneusement 
nettoyés  après  chaque  séance; 

0°  Établir,  autant  que  possible,  des  cabinets  d'aspiration  par- 
ticuliers. 

Iode. 

L'utilité  incontestable  des  préparations  d'iode  dans  la  scrofule 
devait  nécessairement  conduire  à  leur  emploi  dans  la  tuberculose 
pulmonaire.  Aujourd'hui  un  motif  de  plus  doit  engager  les  praticiens 
à  recourir  à  la  médication  iodée,  c'est  son  action  antivirulente 
démontrée  par  des  faits  nombreux  expérimentaux  et  cliniques.  On 
peut  affirmer  que  l'iode  est  un  antiseptique  de  premier  ordre,  en 
même  temps  qu'il  agit  puissamment  sur  les  sécrétions  de  la  mu- 
queuse bronchique  et  qu'il  rend  la  respiration  plus  facile,  plus  libre. 

L'iode  est  administré  en  inhalations  et  par  la  voie  stomacale. 

Les  inhalations  préconisées  des  1820  par  Berton  (1),  plus  tard  par 
Chartroule,  Piorry,  Langlebert,  Danger,  Corbel-Lagneau,  etc.,  sont 
rarement  employées  aujourd'hui  dans  le  traitement  de  la  phtisie,  à 
cause  de  la  forte  irritation  laryngo-bronchique  qu'elles  déterminent. 
On  se  contente,  en  général,  de  laissep  évaporer  dans  la  chambre  du 
malade  de  la  teinture  d'iode  versée  dans  une  soucoupe. 

(1)  Berton,  Académie  de  médecine. 


75fj  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

Administré  à  l'intérieur,  l'iode  est  souvent  mal  toléré  par  l'es- 
tomac. Aussi  a-t-on  cherché  aie  remplacer  par  des  combinaisons  plus 
ou  moins  inoffensives  :  lait  iodé,  plantes  iodées,  solution  iodo-tan- 
nique,  iodure  de  potassium,  etc.  Guéneau  de  Mussy  prescrivait  la 
teinture  d'iode  dans  un  petit  verre  d'eau  de  riz  à  la  dose  de  quatre 
à  cinq  gouttes  matin  et  soir,  et  il  avait  remarqué  que  l'iodure  d'ami- 
don ainsi  formé  était,  en  général,  bien  accepté  par  les  organes  di- 
gestifs. S'il  existait  quelques  symptômes  d'intolérance  gastrique 
ou  intestinale,  il  ajoutait  au  mélange  quelques  gouttes  de  teinture 
thébaïque. 

Lorsque  l'on  veut  administrer  l'iode  sous  forme  pilulaire,  il  est 
avantageux  de  l'associer  à  l'extrait  de  feuilles  de  noyer,  selon  la 
formule  suivante  : 

'i^  Iode 15  milligrammes 

Extrait  de  noyer 20  centigrammes. 

Pour  une  pilule. 

Ces  pilules  sont  très  bien  supportées  même  à  une  dose  élevée, 
pourvu  quelles  soient  prises  au  moment  des  repas. 

Iodure  de  potassium.  —  L'iodure  de  potassium  a  l'avantage  d'être 
beaucoup  moins  irritant  que  l'iode,  quoiqu'il  en  renferme  une 
assez  forte  proportion  (75  p.  100).  Administré  avec  succès  dans  la 
phtisie  par  Baron  (1),  Hildrith  (2)  et  surtout  Lûedicke  (3),  qui  va 
jusqu'à  le  considérer  comme  un  spécifique,  il  a  été  récemment  expé- 
rimenté par  le  D.  Vesoux  (de  Lyon),  qui  en  a  fait  le  sujet  de  sa  thèse 
inaugurale  (4).  Après  avoir  rapporté  un  certain  nombre  d'observa- 
tions recueillies  dans  le  service  du  professeur  Lépine,  après  avoir 
comparé  les  cas  où  l'influence  a  été  favorable  à  ceux  dans  lesquels 
le  médicament  est  resté  sans  action,  l'auteur  croit  pouvoir  tirer  cette 
conclusion  que  l'iodure  de  potassium  est  surtout  indiqué  dans  la 
fièvre  dite  de  granulation  ou  de  tuberculisation,  plutôt  que  dans  la 
fièvre  hectique  produite  par  la  résorption  des  produits  septiques 
des  cavernes. 

Dans  la  phtisie  aiguë,  Lépine,  se  basant  sur  un  fait  de  sa  pratique 
publié  dans  la  Semaine  médicale,  recommande  l'iodure  de  potas- 
sium et  mieux  l'iodure  de  sodium,  qui  peut  être  administré  à  des 
doses  beaucoup  plus  élevées  (15  à  20  grammes  par  jour).  Il  croit 
que  cette  forme  de  la  tuberculose  est  plus  influençable  par  les  agents 

(1)  Extrait  des  recherches  sur  les  maladies  tuberculeuses,  1825. 

(2)  The  american  Journal  of  the  mcdical  sciences,  1812. 

(3)  Medicinische  Zeilmif/,   18G3. 

(4)  Emploi  de  l'iodure  de  potassium  chez  les  phtisiques,  Thèses  de  Lyon,  1883. 
(5J  Lépine,   Semaine  médicale,  1887. 
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microbicides  que  les  formes  chroniques.  Ne  sait-on  pas  d'ailleurs 
que  l'iodure  de  potassium  a  réussi  plus  d'une  fois  dans  l'une  des 
plus  graves  manifestations  de  ladiathèse  tuberculeuse,  la  méningite? 

lodoforme.  —  Depuis  que  les  chirurgiens  ont  fait  un  usage  si  fré- 
quent et  si  heureux  de  l'iodoforme  comme  antiseptique  et  comme 
modificateur  des  lésions  tuberculeuses  externes,  les  médecins  ont 
songé  à  utiliser  à  leur  tour  ce  précieux  médicament  dans  le  traite- 
ment de  la  phtisie  pulmonaire. 

Moleschott  passe  pour  l'avoir  employé  le  premier  dans  cette 
maladie;  mais  les  médecins  italiens  revendiquent  la  priorité  pour 
un  de  leurs  compatriotes,  le  D.  Righini  (1),  qui  dès  1852  annonçait 
qu'il  avait  eu  beaucoup  à  se  louer  des  inhalations  d'iodoforme  dans 
la  tuberculose  commençante,  et  que  l'usage  interne  de  l'iodoforme 
était  un  remède  capable  d'arrêter  les  progrès  de  la  maladie. 

Dans  ces  dernières  années,  beaucoup  de  médecins,  surtout  en 
Italie,  Semmola,  Chiamarelli,  Rummo,  Fasano,  Franchini,  Gnocchi 
et  beaucoup  d'autres  se  sont  livrés  sur  cette  médication  à  des  re- 
cherches d'un  haut  intérêt. 

Ayant  observé  qu'une  partie  de  l'iodoforme  s'élimine  sans  chan- 
gement par  la  surface  pulmonaire,  le  professeur  Semmola  s'était 
proposé,  en  administrant  ce  médicament,  d'agir  à  la  fois  sur  le 
processus  local  et  sur  la  constitution  générale  du  sujet.  Au  congrès 
international  d'Amsterdam  (1879)  il  annonçait  les  résultats  favo- 
rables et  encourageants  des  ses  recherches  dans  les  conclusions 
suivantes  :  l'iodoforme  donné  en  pilules  par  doses  fractionnées 
depuis  o  centigrammes  jusqu'à  40  et  50  centigrammes  dans  les 
vingt-quatre  heures,  selon  la  tolérance  des  organes  digestifs  et  du 
système  nerveux,  et  mélangé  à  l'extrait  de  gentiane  amène  :  1°  la 
diminution  quelquefois  très  rapide  des  produits  expectorés  et  de  la 
toux,  qui  cesse  d'être  quinteuse  probablement  par  le  fait  d'une 
sorte  d'anesthésie  locale  ;  2°  la  désinfection  des  produits  accumulés 
dans  les  bronches  ou  dans  les  cavernes;  3°  la  diminution  progres- 
sive de  la  fièvre  due  en  grande  partie,  selon  l'auteur,  à  la  désinfection 
par  l'iodoforme  des  matières  putrides  absorbées  par  les  foyers  de 
'ramollissement  ;  4°  dés  modifications  favorables  dans  les  lésions 
pulmonaires;  5°  l'amélioration  de  l'état  général. 

Chiamarelli  (2),  encouragé  par  les  succès  qu'avait  obtenus  Semmola, 
a  expérimenté  l'iodoforme  pendant  quatre  années  consécutives  à 
l'hôpital  des  Incurables  de  Naples,  et  il  a  rapporté  dans  les  Annali 

(l)  Righini,  Monographie  chimique,  physiologique,  pharmaceutique  et  thérapeuti- 
que de  lioiJofurme;  iodoforiiiognosie  ;  traduit  parle  D""  Janssens,  Bruxelles,  1863. 

{■!)  Chiamarelli,  Le  affezioni  bronco-pulmonati  ed  il  iodo forma  [La  scuola  medic. 
napolitana,  anno  IV). 
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clinica,  Giornafe  dei  clin,  e  tcrapia  (janvier  1882)  un  grand  nombre 
d'observations  favorables  à  ce  mode  de  traitement.  Comme  Semmola, 
il  a  constaté  une  notable  amélioration  de  l'état  général  la  diminution 
de  l'expectoration,  en  même  temps  qu'une  influence  marquée  sur 
les  manifestations  fébriles.  L'iodoforme,  dit-il,  modère  la  fièvre  parce 
qu'il  agit  sur  les  produits  expectorés,  qui  se  trouvent  non  seule- 
ment diminués  de  quantité,  mais  encore  améliorés  dans  leurs  qua- 
lités chimiques,  grâce  à  sa  propriété  d'empêcher  la  putréfaction  des 
substancee  albuminoïdes.  Chiamarelli  prescrivait  l'iodoforme  pen- 
dant un  assez  long  temps,  mais  il  employait  des  doses  moins  élevées 
que  Semmola,  5  à  10  centigrammes,  dans  la  crainte  de  l'intolérance 
gastrique. 

Si  l'iodoforme  est  mal  supporté  par  l'estomac,  on  peut  l'administrer 
sous  forme  d'inhalations.  Le  D.  Rummo  (1)  se  servait  pour  ces 
inhalations  pratiquées  avec  l'appareil  de  Ziegle  d'une  solution  d'io- 
doforme  dans  l'essence  de  térébenthine,  à  la  dose  croissante  de 
16  centigrammes  d'iodoforme  dissous  dans  4  grammes  d'essence, 
jusqu'à  celle  de  96  centigrammes  dans  24  grammes  de  liquide.  Les 
malades  restaient  une  heure  ou  deux  dans  le  cabinet  où  ils  avaient 
été  soumis  à  l'inhalation. 

Les  effets  observés  par  Rummo  consistaient  dans  la  rapide  dimi- 
nution de  la  toux,  de  l'expectoration  et  des  sueurs,  l'abaissement 
de  la  température  et  du  chiffre  des  respirations,  l'augmentation  du 
poids  du  corps,  l'amendement  des  symptômes  physiques.  Ces  effets 
curatifs  de  l'iodoforme  peuvent  s'expliquer  :  1°  par  une  action  anes- 
thésique  locale  sur  les  filets  sensitifs  du  nerf  vague  ;  2°  par  une  action 
modificatrice  locale  que  l'iodoforme  partage  avec  l'essence  de  téré- 
benthine; 3°  par  une  action  antiseptique. 

Sormani  (2)  est  arrivé  à  peu  près  aux  mêmes  conclusions.  Il 
note,  comme  ses  confrères  italiens,  une  prompte  amélioration  dans 
l'état  général,  moins  marquée  dans  l'état  local.  Il  constate  dans  les 
crachats  la  persistance  des  bacilles;  toutefois  leur  nombre  diminue. 
Il  apporte  une  modification  importante  aux  appareils  d'inhalation. 
Au  lieu  de  se  servir  de  l'inhalateur  de  Ziegle,  comme  Rummo,  ou 
des  flacons  laveurs  plus  usités  en  France  (barboteurs),  appareils  qui 
ne  font  pas  pénétrer  l'iodoforme  assez  profondément  jusque  dans  les 
dernières  ramifications  bronchiques,  Sormani  employait  l'appareil 
de  Waldenburg  à  air  comprimé.  Au  cylindre  de  cet  appareil  venait 
se  réunir  par  le  moyen  d'un  tube  de  gomme  élastique  une  bouteille 
de  Wolf  à  deux  cols  dans  le  fond  de  laquelle  on  mettait  50  grammes 
d'iodoforme  porphyrisé.    Un  des  cols  portait  un  tube    de  verre  qui 

(1)  Rummo,  Rovista  clin,  e  thrap. 

{•Ù  Sormani,  Annali  universali,  septembre  1883. 


TRAITEMENT.  759 

communiquait  avec  l'appareil  de  Waldenbourg  et  descendait  jus- 
qu'au fond  de  la  bouteille  ;  de  l'autre  col  pariait  un  tube  de  verre 
plus  court  auquel  s'adaptait  un  tube  de  gomme  muni  à  son  autre 
extrémité  d'un  petit  robinet  et  terminé  par  un  masque  respiratoire. 
On  comprend  que  sous  la  forte  pression  de  l'appareil  de  Walden- 
bourg on  puisse  faire  pénétrer  plus  sûrement  dans  les  poumons  l'air 
chargé  d'iodoforme. 

Pour  atteindre  ce  but  on  se  servira  avec  plus  d'avantage  encore 
de  V atmiomèl7^e  du  professeur  Jacobelli,  de  Naples,  qui  par  un  méca- 
nisme fort  simple  mais  d'une  exactitude  rigoureuse  permet  de  doser 
les  substances  médicamenteuses  que  l'on  introduit  dans  le  poumon 
et  dont  on  peut  à  volonté  augmenter  ou  diminuer  la  quantité.  L'ex- 
périmentation en  a  été  faite  sous  la  direction  de  Jacobelli  à  l'hôpital 
Cochin  dans  le  service  de  Dujardin-Beaumetz  qui  dans  un  intéres- 
sant rapport  lu  à  l'Académie  de  médecine  (séance  du  2  août  1887),  a 
signalé  les  bons  résultats  obtenus  à  l'aide  de  cet  appareil,  en  par- 
ticulier la  diminution  rapide  de  l'expectoration  et  de  la  toux  sous 
l'influence  des  inhalations  de  térébenthine  et  d'iodoforme. 

En  Angleterre  et  en  Allemagne,  l'iodoforme  a  été  employé  dans  la 
phtisie  par  Dreschfeld,  Singleton  Smith,  Schnitzler,  Drasche,  etc. 
Dans  deux  communications  importantes,  Dreschfeld  (1)  signale  les 
résultats  avantageux  de  la  médication,  surtout  dans  la  phtisie  à  ses 
débuts.  Il  insiste  notamment  sur  la  diminution  de  la  toux,  des 
crachats  et  des  sueurs  nocturnes,  sur  l'abaissement  de  la  tempéra- 
ture dans  les  cas  qui  s'accompagnent  de  fièvre,  l'augmentation  de 
l'appétit  et  du  poids  du  corps.  Dreschfeld  n'a  jamais  constaté  d'ac- 
cidents pouvant  être  attribués  aux  inhalations  d'iodoforme.  Les 
hémoptysies  ne  sont  pas  une  contre-indication,  et  dans  quelques 
cas  elles  ont  entièrement  cessé  après  l'administration  du  médica- 
ment. Employé  au  début  de  la  phtisie,  l'iodoforme  semble  en  arrêter 
les  progrès. 

Le  D.  Singleton  Smith  (de  Bristol)  a  présenté  au  congrès  de 
Copenhague  (1886)  sous  forme  de  tableaux,  un  ensemble  de  48  cas 
de  phtisie  traités  par  l'iodoforme.  Dans  29  cas  il  a  obtenu  une  aug- 
mentation notable  du  poids  du  corps,  qui  est  allée  une  fois  jusqu'à 
32  livres,  une  autre  fois  jusqu'à  33  livres.  En  même  temps  il  notait 
l'abaissement  de  la  température,  la  diminution  de  la  toux  et  de 
l'expectoration,  la  disparition  des  sueurs  nocturnes.  L'auteur  ad- 
ministrait l'iodoforme  à  la  dose  de  3  à  30  centigrammes,  et  en  con- 
tinuait l'usage  pendant  plusieurs  mois.  11  le  recommandait  tout 
spécialement  dans  la  phtisie  laryngée. 

(0  Dreschfeld,  lodoform  inphtisis  [lirit.  med.Journ.,  1882). 
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En  Allemagne  les  résultats  obtenus  semblent  avoir  été  un  peu 
moins  satisfaisants.  Toutefois  Drasche  a  noté  souvent  une  augmen- 
tation du  poids  du  corps  et  Schnitzler  a  constaté  l'heureuse  in- 
fluence des  fumigations  iodoformées  sur  les  laryngites  et  les  dys- 
phagies  douloureuses  qui  précèdent  ou  accompagnent  la  phtisie 
pulmonaire. 

En  France  l'iodoforme  est  entré  dans  la  pratique  journalière  et 
les  succès  que  lui  doit  la  chirurgie  dans  le  traitement  des  abcès  froids 
n'ont  pas  peu  contribué  à  la  faveur  dont  jouit  ce  médicament.  On 
l'administre  sous  forme  pilulaire,  en  inhalations,  en  injections  sous- 
cutanées.  A  l'intérieur  l'iodoforme  sera  prescrit  à  la  dose  de  5  à 
25  centigrammes  ;  à  dose  élevée,  il  provoque  des  nausées  et  des 
troubles  digestifs  qui  obligent  à  en  suspendre  l'emploi.  On  l'associe 
fréquemment  à  d'autres  sub  .tances  également  préconisées  contre  la 
tuberculose,  la  créosote  par  exemple,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin. 

Pour  les  inhalations,  on  se  sert  le  plus  souvent  d'un  mélange 
d'iodoforme  et  d'essence  de  térébenthine.  Dans  le  but  d'atténuer 
l'effet  irritant  de  ce  mélange,  le  D.  Davezac,  de  Bordeaux  (1),  re- 
commande d'associer  à  ces  deux  substances  une  huile,  l'huile  d'ara- 
chides, l'essence  de  bergamote  et  l'acide  thymique  dans  les  pro- 
portions suivantes  : 

'if  lodoforme  pulvérisé iei-,50 

Essence  de  térébenthine 30 

Huile  d'arachnides 150  à  200 

Essence  de   bergamote 2     50 

Acide  thymique 2     50 

L'huile  associée  à  la  solution  d"iudoforme  émulsionne  celle-ci  sans 
faire  disparaître  sa  volatilité  et  atténue  la  susceptibilité  de  la  mu- 
queuse contre  la  vapeur  trop  irritante  de  l'essence  de  térébenthine. 

L'appareil  dont  se  sert  le  D""  Davezac  est  composé  d'un  flacon  à 
large  ouverture  dont  le  bouchon  est  traversé  par  deux  tubes  en 
verre.  L'un  de  ces  tabès,  effilé  à  son  extrémité  inférieure,  vertical, 
touche  presque  le  fond  du  vase  dans  lequel  on  a  versé,  au  tiers  de  sa 
hauteur,  le  liquide  en  expérience;  l'autre  tube,  qui  ne  dépasse  pas 
en  dedans  la  face  inférieure  du  bouchon,  est  coudé  à  angle  droit  et 
communique  avec  un  tube  en  caoutchouc  auquel  s'adapte  un  embout 
en  verre. 

Cet  appareil,  d'une  extrême  simplicité  et  d'un  prix  pea  élevé,  est 
aujourd'hui  généralement  adopté  pour  les  inhalations.  L'air  atmos- 
phérique, passant  sous  l'influence  des  mouvements  respiratoires  à 

^1)  Davezac,  Inhalations  iodoformées  {Mémoires  et  Bulletin  de  la  Société  de  méd. 
et  de  chir.  de  Bordeaux,  1882-188:3). 
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travers  la  couche  liquide,  s'imprègne  des  principes  médicamenteux 
qui  peuvent  être  portés  ensuite  jusqu'aux  dernières  ramifications 
bronchiques. 

L'iodoforme  est  fréquemment  employé  en  injections  sous- 
cutanées,  depuis  surtout  que  cette  méthode  thérapeutique  a  été 
appliquée  avec  succès  à  l'acide  phénique,  et  qu'il  a  été  constaté  que 
beaucoup  de  substances  irritantes  dissoutes  dans  la  vaseline  liquide 
médicinale  sont  parfaitement  supportées  par  les  malades  et  n'amènent 
aucun  accident. 

Quoi  qu'en  aient  dit  Rovsin  (de  Copenhague)  et  Heyn  (1),  réfutés 
d'ailleurs  par  Senger  (2),  nous  croyons  que  l'iodoforme  exerce  une 
action  réelle  sur  la  vitalité  du  bacille  tuberculeux.  Cette  action 
n'est-ëlle  pas  attestée  par  des  faits  nombreux  et  parles  témoignages 
irrécusables  d'un  grand  nombre  de  chirurgiens  de  tous  les  pays, 
von  Mosetig-Marhof,  Fraenkel,  Bruns  et  Andrassy,  Verneuil,  Matthei, 
Torel  (de  Bordeaux),  Verchère,  etc. 

Les  expériences  de  Bruns  et  Andrassy  (3)  sont,  sous  ce  rapport, 
bien  démonstratives.  Dans  huit  cas  d'abcès  froids  traités  par  les  injec- 
tions d'iodoforme,  on  a  constaté  après  extirpation  de  la  paroi  de 
l'abcès  que,  quelques  semaines  après  l'injection,  les  bacilles  avaient 
complètement  disparu  ;  le  dépôt  tuberculeux  avait  subi  une  fonte 
progressive  pour  se  mêler  au  contenu  de  l'abcès,  et  à  sa  place  se 
formaient,  des  granulations  de  bonne  nature. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  les  faits  publiés  par  Gosselin  de 
Caen  (-4)  ne  sont  pas  moins  significatifs.  Dans  une  première  série 
d'expériences,  Gosselin  soumit  des  lapins  et  des  cobayes  à  l'injection 
quotidienne  de  trois  gouttes  d'une  solution  éthérée  d'iodoforme  à 
10  p.  100.  Au  bout  de  quelque  temps,  il  inocule  la  tuberculose  à 
ces  animaux  et  il  constate  que  l'évolution  des  lésions  tuberculeuses 
est  notablement  retardée.  Dans  une  deuxième  série  d'expériences, 
aussitôt  après  l'inoculation  des  matières  tuberculeuses,  on  injecte 
chaque  jour,  à  des  lapins  et  à  des  cobayes,  deux  à  trois  gouttes 
d'éther  iodoformé,  en  diminuant  graduellement  la  dose  de  manière  à 
en  imprégner  l'organisme  au  maximum  compatible  avec  la  vie. 
Sacrifiés  après  93  jours  de  traitement,  alors  que  des  animaux 
témoins  non  soumis  à  l'iodoforme  mouraient  de  tuberculose  du  30" 
au  48°  jour,  les  lapins  et  les  cobayes  ne  présentaient  aucune  trace  de 
tubercules,   en  même  temps   que,    pendant    la   vie,    ils    n'avaient 

(1)  Rovsin  fit  Heyu,  Fortschritte  der  Med.,  1887. 

(2)  Senger,  Deutsche  77iedicinisc/ies  Wochenschr.,  1887. 

(3)  Bruns  et  Andrassy,  Centralblatt  filr  Gliirurgie,  1885  et  Communication  au 
14^  congrès  de  la  Socié/é  allemande  de  chirurgie,  1887. 

(4)  Gosselin,  Éludes  expérimentales  et  cliniques  de  la  tuberculose,  18S7. 
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éprouvé  aucun  accident  imputable  à  l'affection  tuberculeuse.  Le 
résultat  est  le  même  si  l'iodcforme  est  injecté  10  à  12  jours  après 
l'inoculation,  à  la  condition,  toutefois,  que  les  lésions  ne  soient  pas 
trop  avancées. 

Ces  faits  nous  paraissent  démontrer  d'une  façon  indiscutable  que, 
sous  l'influence  de  l'iodoforme,  les  bacilles  n'évoluent  pas.  Ils  ne 
sont  pas  tués,  puisque  si  l'on  cesse  le  traitement,  la  tuberculose  re- 
prend sa  marche.  L'organisme  est  en  quelque  sorte  stérilisé;  tant 
que  les  tissus  sont  imprégnés  d'iodoforme  dans  une  certaine  mesure, 
les  bacilles  sont  inoffensifs  et,  ainsi  qu'en  fait  la  remarque  le  savant 
professeur  de  Caen,  n'est-il  pas  à  espérer  que  ce  n'est  pas  impuné- 
ment pour  leur  vitalité  qu'on  arrête  leur  développement  pendant  un 
aussi  long  temps? 

Il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  de  l'emploi  qui  a  été  fait  récem- 
ment de  l'iodoforme  en  onctions  sur  le  cuir  chevelu  préalablement 
rasé,  dans  les  cas  de  méningite  tuberculeuse.  Le  D""  Martel  [Revue 
internationale  des  sciences  médicales,  1886)  a  pu  réunir  8  cas  dont 
5  appartiennent  à  Warfinge  [Hygica,  1886),  de  guérison  de  cette 
redoutable  affection  par  des  badigeonnages  d'iodoforme  collodionné  ou 
des  onctions  avec  une  pommade  au  10%  au  20^  Avant  d'accepter  des 
résultats  aussi  merveilleux,  il  nous  parait  prudent  d'attendre  de 
nouvelles  recherches  et  des  observations  plus  nombreuses. 

Chlore. 

Le  chlore  a  joui  pendant  quelque  temps  d'une  grande  faveur  dans 
le  traitement  de  la  phtisie.  Cottereau  (1)  est  un  de  ceux  qui  ont  le 
plus  insisté  sur  les  avantages  de  cette  médication,  et  quoique  d'autres 
médecins,  Louis  (2),  Toulmouche  (3),  etc.,  n  aient  pas  obtenu  des 
résultats  tout  à  fait  aussi  satisfaisants,  il  semble  ressortir  néanmoins 
des  observations  nombreuses  et  précises  de  l'auteur,  que  le  chlore 
inhalé  en  petites  quantités  ne  détermine  ni  toux  ni  hémoptysie,  et 
qu'il  produit  une  amélioration  caractérisée  par  le  retour  de  l'appétit 
et  des  forces,  la  cessation  des  sueurs  et  un  changement  de  nature  des 
crachats.  Pereira(4)  tout  en  reconnaissant  que  ce  moyen  n'a  aucune 
action  curative,  admet  que  le  médicament  peut  être  utile  à  titre  de 
palliatif,  notamment  en  diminuant  les  sueurs  et  en  modifiant  les 
sécrétions  des  cavernes  pulmonaires.  Nous  croyons  que  les  succès 
obtenus  aujourd'hui  à  l'aide  des  émanations  sulfureuses  et,  comme 

(1)  Cottereau,  Archiv.  gén.  de  méd.,  iSW. 

(2)  Louis,  Recherches  sw  la  pfitisie,  \8id. 

(3)  Toulmouche,  .4rc/ij(;  (/en.  de  méd.,  1834. 

(4)  Pereira,   'Ihe  éléments  of  materia  medica  and  therapeutics,  1854. 
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nous  le  verrons  plus  loin,  iluorhydriques,  doivent  encourager  à  expé- 
rimenter de  nouveau  les  inhalations  chlorées  et  bromées.  Pour  ces 
inhalations,  on  se  servira  du  flacon  à  deux  tubulures  dont  nous  avons 
précédemment  donné  la  description,  dans  lequel  on  versera  une 
quantité  variable  d'eau  chlorée.  On  pourrait  également  répandre  dans 
une  chambre  un  volume  déterminé  de  chlore  gazeux,  de  manière  à 
avoir  une  atmosphère  artificielle  d'une  composition  connue. 

Cldoy-ure  de  sodium.  —  Le  chlorure  de  sodium  est  employé  dans  le 
traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  depuis  que  l'attention  a  été 
attirée  d'une  manière  toute  spéciale  sur  ce  médicament  par  Amédée 
Latour  (1).  Ayant  remarqué  que  les  singes  des  saltimbanques  nourris 
de  sel  marin  succombaient  beaucoup  plus  rarement  à  la  phtisie  que 
les  singes  du  Jardin  des  Plantes,  Amédée  Latour  eut  l'idée  que  l'im- 
munité pouvait  être  due  au  chlorure  de  sodium  et,  dès  lors,  il  résolut 
d'expérimenter  cette  substance  chez  l'homme.  Il  arriva  bientôt  à 
reconnaître,  qu'associé  au  lait  et  particulièrement  au  lait  de  chèvre, 
le  sel  marin  jouit  d'une  incontestable  efficacité  dans  le  traitement  de 
la  phtisie,  à  la  condition  toutefois  de  certaines  précautions  que  l'au- 
teur de  la  médication  a  minutieusement  indiquées  et  que  nous 
croyons  utile  de  reproduire  ici  : 

La  chèvre  à  laquelle  on  administre  le  chlorure  de  sodium  doit  être 
jeune  et  bonne  laitière.  Il  ne  faut  pas  la  tenir  exclusivement  à  l'étable 
si  l'on  veut  que  son  lait  ne  contracte  pas  d'une  manière  trop  marquée 
le  goût  qui  est  particulier  au  lait  de  ces  animaux  et  qui  déplaît  à 
certaines  personnes.  Un  peu  d'exercice  tous  les  jours  et  une  heure 
ou  deux  de  pâture  dans  les  champs  et  dans  les  prés  sont  les  moyens 
les  plus  convenables  d'obtenir  ce  résultat.  Sa  nourriture  doit  être 
saine  et  abondante,  pas  exclusivement  sèche  et  mêlée  d'un  tiers  au 
moins  d'herbes  vertes  ou  de  racines  fraîches.  On  mélangera  à  la 
ration  quotidienne  le  chlorure  de  sodium  qu'il  faudra  qu'elle 
absorbe,  et  le  meilleur  moyen  pour  cela,  est  de  l'incorporer  à  du  son 
ou  à  des  croûtes  de  pain  pilées.  Les  premiers  jours,  on  mêlera  aux 
aliments  de  la  chèvre  de  12  à  13  grammes  de  sel.  Il  n'est  pas  pru- 
dent de  commencer  d'emblée  par  une  dose  plus  forte.  Tous  les  cinq 
jours,  on  augmentera  de  5  grammes  la  quantité  ae  sel  pour  arriver 
jusqu'à  30  grammes,  dose  qu'il  est  rarement  utile  de  dépasser,  à 
laquelle  il  faudra  se  tenir  pendant  toute  la  durée  du  traitement. 

C'est  le  lait  de  chèvre  ainsi  chloruré  que  prendra  le  malade.  La 
dose  variera  suivant  les  individus.  Comme  règle  générale,  on  peut 
dire  que  plus  le  malade  pourra  absorber  de  lait  chaque  jour,  mieux  et 
plus   vite  marchera  le  traitement,  à  la  condition  que  le   lait  soit 

fl'l  Amédée  Latour,  Union  médicale,  1850. 
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digéré  et  assimilé;  la  dose  ordinaire  est  d'environ  un  litre  par  jour. 
Une  précaution  importante  est  de  ne  prendre  qu'une  très  faible  quan- 
tité de  lait  à  la  fois,  mais  à  de  très  courts  intervalles.  Pour  cela,  le 
malade  doit  porter  constamment  avec  lui  sa  petite  bouteille  de  lait, 
de  façon  à  le  mettre  en  équilibre  de  température  avec  son  corps,  et 
toutes  les  deux  ou  trois  minutes,  il  avale  une  gorgée  de  lait.  A  la  fm 
de  la  journée,  il  a  ainsi  épuisé  sa  provision  sans  fatigue  pour  l'es- 
tomac, sans  dégoût,  inconvénients,  qui  ne  manqueraient  pas  de  se 
manifester  si  le  malade  ingérait  son  litre  de  lait  en  deux,  trois  ou 
quatre  fois. 

Ce  traitement  dure  au  moins  trois  mois,  quelquefois  un  an  et 
plus.  Ce  n'est  qu'à  cette  condition  qu'il  devient  réellement  utile.  Si 
la  lassitude  et  le  dégoût  s'emparent  du  malade,  on  lui  accorde  trois 
ou  quatre  jours  de  suspension,  ou  bien  on  diminue  la  dose.  La  nour- 
riture des  malades  doit  être  tonique  et  se  composer  surtout  de 
viandes  de  bœuf  ou  de  mouton,  rôties  ou  grillées,  auxquelles  on 
associera  quelques  potages  gras  ou  maigres,  des  légumes  de  sai- 
son, et  comme  boisson  du  vin  vieux  de  Bordeaux,  mêlé  à  une  ma- 
cération froide  de  quinquina.  Ce  régime  sera  d'ailleurs  secondé 
par  une  bonne  hygiène,  le  séjour  à  la  campagne  et  un  exercice 
régulier. 

Les  succès  obtenus  par  A.  Latour  ont  engagé  un  grand  nombre 
de  praticiens  à  expérimenter  cette  médication.  Pour  notre  part  nous 
l'avons  employée  chez  quelques  malades  et  nous  n'avons  eu  qu'à 
nous  en  louer.  Sans  avoir  rien  de  spécifique,  elle  nous  a  paru  avan- 
tageuse pour  exciter  l'appétit,  relever  la  nutrition  et  augmenter 
l'embonpoint.  Nous  avons,  il  est  vrai,  toujours  associé  le  chlorure  de 
sodium,  quelquefois  l'arsenic,  au  lait  qui,  pris  en  grande  quantité, 
peut  assurément  revendiquer  dans  la  cure  une  part  d'action. 
Employé  seul,  nous  croyons  que  le  sel  marin  a  beaucoup  moins 
d'efficacité  et  nous  nous  expliquons  le  peu  de  réussite  des  essais 
tentés  par  Louis  à  l'Hôtel-Dieu  surtout  dans  les  déplorables  con- 
ditions de  l'expérimentation  nosocomiale.  Cependant  même  dans 
ces  conditions  le  chlorure  de  sodium,  dont  on  connaît  l'emploi  jour- 
nalier dans  l'engraissement  des  animaux  domestiques,  peut  également 
chez  l'homme  contribuer  à  ramener  l'embonpoint,  sans  parler  du 
rôle  physiologique  qui  lui  est  généralement  attribué  dans  le  maintien 
de  la  forme  et  de  la  coloration  des  globules  sanguins. 

On  pourra,  dans  ce  cas,  se  servir  des  pilules  suivantes  d'après  la 
formule  de  Latour  : 

%  Sel  marin )  ^    ,„ 

^  rr       •  aa  10  fframmes. 

raiinin )  ° 

CoQservo  de  roses q.  s. 
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Pour  cent  pilules.  A  prendre  une  pilule  toutes  les  heures  pendant 
un  mois. 

Eaux  chlorurées  sodiqves.  —  Pour  terminer  ce  qui  a  rapport  au 
sel  marin,  nous  aurions  à  dire  quelques  mots  des  eaux  chlorurées 
sodiques  qui  ont  été  préconisées  dans  le  traitement  de  la  phtisie. 
Ces  eaux  peuvent  être  simples,  comme  celles  de  Soden  ou  Salins, 
sulfureuses  comme  celles  d'Uriage,  arseniquées  comme  celle  de  la 
Bourboule.  A  part  les  premières  dans  lesquelles  le  chlorure  de  sodium 
est  l'élément  minéralisateur  prédominant,  les  autres  présentent  des 
principes  différents  du  chlorure  de  sodium  et  reconnus  efficaces 
contre  la  tuberculose,  le  soufre  dans  les  eaux  d'Uriage,  l'arsenic  dans 
les  eaux  de  la  Bourboule.  Nous  ne  pouvons  pas  dès  lors  rapporter 
les  succès  obtenus  de  ces  dernières  eaux  à  l'action  exclusive  du 
chlorure  de  sodium.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  eaux  renommées 
de  Soden.  On  sait  que  les  médecins  de  cette  station,  Kolb  et  Thile- 
nius,  ont  beaucoup  vanté  l'efficacité  de  leurs  thermes  dans  le  trai- 
tement de  la  phtisie.  Mais  les  résultats  annoncés  ont  été  contestés, 
notamment  à  la  Société  d'hydrologie,  par  un  savant  hydrologue, 
Rotureau,  qui  a  apporté  à  l'appui  de  son  opinion  le  témoignage  non 
suspect  des  médecins  de  Kreutznach,  Hombourg,  Nauheim,  Wiesba- 
den  et  en  France  l'autorité  considérable  de  Gerdy,  l'ancien  inspec- 
teur des  eaux  d'Uriage. 

Phosphore. 

Lorsque  l'on  réfléchit  au  rôle  important  que  joue  le  phosphore  dans 
la  constitution  d'un  grand  nombre  de  nos  organes  et  aux  déperdi- 
tions fréquentes  de  ce  principe  qui  s'observent  dans  beaucoup  d'af- 
fections chroniques,  on  comprend  que  l'on  ait  cherché  de  tout  temps 
à  administrer  les  préparations  de  phosphore  et  cela  avec  d'autant 
plus  de  raison  que  ce  médicament  est  en  même  temps  doué  de 
propriétés  stimulantes  susceptibles  d'être  utilisées  dans  le  traite- 
ment des  diverses  cachexies.  —  Dans  la  tuberculose  en  particulier, 
maladie  de  longue  durée,  dans  laquelle  il  est  souvent  nécessaire  de 
varier  les  moyens  thérapeutiques,  le  praticien  est  heureux  d'avoir  à 
sa  disposition  quelques  succédanés  des  médications  plus  actives.  Les 
préparations  de  phosphore  sont  de  ce  nombre.  Le  phosphore  en  nature 
est  une  substance  trop  dangereuse  pour  être  conseillée.  Il  n'en  est 
pas  de  même  de  l'acide  phosphorique  libre  ou  combiné  aux  bases 
terreuses  qui,  à  titre  de  tonique  ou  de  reconstituant,  peut  rendre  de 
grands  services. 

Les  préparations  de  phosphore  sont  particulièrement  utiles  lors- 
que l'on   se  trouve  en  présence   de  ces  phosphaturies  persistantes 
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qui  s'observent  dans  la  tuberculose  commençante,  phosphaturies 
sur  lesquelles  Teissier  fils,  dans  une  remarquable  thèse  (1),  a  appelé 
l'attention.  En  pareil  cas,  l'élimination  en  excès  des  phosphates  par 
l'excrétion  urinaire  et  aussi  par  d'autres  voies  (expectoration, 
Daremberg)  paraît  résulter  soit  d'un  défaut  dans  l'assimilation,  soit 
d'une  dénutrition  trop  active.  Une  double  indication  se  présente  : 
d'une  part  assurer  l'assimilation  des  phosphates  en  régularisant  les 
fonctions  nutritives  (la  teinture  éthérée  de  phosphore,  d'après 
Teissier,  remplirait  surtout  ce  but)  ;  d'autre  part  restituer  à  l'éco- 
nomie les  matériaux  dont  l'incessante  déperdition  amène  la  perte 
des  forces  et  l'amaigrissement  progressif. 

Les  espèces  de  phosphate  de  chaux  le  plus  fréquemment  em- 
ployées aux  doses  de  2  à  3  grammes  sont  le  phosphate  tribasique  de 
chaux  et  surtout  le  phosphate  bibasique,  plus  facilement  attaquable 
par  les  acides  de  l'estomac  ;  le  phosphate  gélatineux  obtenu  par  pré- 
cipitation après  dissolution  dans  un  acide.  — Outre  ces  diverses  pré- 
draations  nous  devons  mentionner  les  composés  de  phosphate  et 
d'acide  lactique  ou  chlorhydrique,  lacto -phosphate  et  chlorydro- 
phosphate,  qu'on  prescrit  en  solution,  sous  forme  de  sirop  ou  de  vin. 
Mais  nous  devons  dire  que  l'acidité  de  quelques-uns  de  ces  produits 
est  pour  beaucoup  de  praticiens  un  motif  d'exclusion.  —  Les  hypo- 
phosphites,  qui  ont  eu  il  y  a  quelques  années  un  certain  retentis- 
sement, traversent  l'organisme  sans  subir  aucune  transformation  et 
on  les  retrouve  en  totalité  dans  les  urines.  Ils  produisent  un  effet 
diurétique,  mais  ce  ne  sont  pas  des  reconstituants. 

Le  lait  phosphaté  est  un  mode  d'administration  du  phosphate  de 
chaux  qui  nous  a  paru  avantageux.  Pour  préparer  ce  lait  on  fait 
choix  d'une  vache  âgée  de  dix  à  onze  ans  (si  elle  était  plus  jeune 
une  partie  du  phosphate  de  chaux  serait  utilisée  par  l'os  en  forma- 
tion). On  donne  à  l'animal  une  nourriture  sèche  (trèfle,  luzerne,  son) 
à  laquelle  on  ajoute  du  sel  marin  pour  exciter  l'appétit  qui,  sans 
cette  addition,  se  perdrait  bientôt  et  le  phosphate  de  chaux  d'os 
râpé  à  la  dose  de  60  à  80  grammes  par  jour.  Le  lait  analysé  con- 
tient 5  à  6  grammes  par  litre.  On  a  remarqué  que  le  lait  de  la 
vache  diminue  assez  rapidement  et  que  la  vie  de  l'animal  se  trouve 
abrégée.  Souvent  on  trouve  les  valvules  du  cœur  ossifiées. 

Quelle  que  soit  la  préparation  de  phosphate  de  chaux  employée, 
il  faut  savoir  que  le  phosphate  de  chaux  n'est  assimilable  directe- 
ment qu'en  proportion  très  minime  et  en  quantité  tout  à  fait  insuf- 
fisante pour  répondre  dans  certains  cas  aux  besoins  de  l'organisme. 
Si  le  médicament  est  donné  à  trop  haute  dose,  la  plus  grande  partie 

(1)  Teissier  iils,  Du  diahhtephosphalique ,  1876. 
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se  dépose  dans  l'intestin  sous  forme  de  poudre  blanche  qui  peut 
agir  comme  antidiarrliéique  à  la  façon  du  sous-nitrate  de  bismuth 
mais  qui  peut  avoir  des  inconvénients  en  s'opposant  plus  ou  moins 
efficacement  à  l'osmose  des  matières  alimentaires  à  travers  les  villo- 
sités  intestinales. 

Les  diverses  mutations  qu'éprouve  le  phosphate  de  chaux  dans 
l'organisme  ont  été  étudiées  avec  beaucoup  de  soin  par  Jolly  dans 
son  beau  travail  sur  les  phosphates  (1).  Nous  en  reproduisons  les 
intéressantes  conclusions  : 

1°  Le  phosphate  de  chaux  n'est  absorbable  qu'en  très  petite 
proportion  ; 

2°  La  circulation  n'en  charrie  que  des  quantités  insignifiantes  ; 

3°  L'économie  fabrique  le  phosphate  de  chaux  dont  elle  a  besoin 
en  puisant  dans  l'organisme  l'acide  phosphorique  et  l'oxyde  de 
calcium  qui  lui  sont  fournis  séparément  par  les  aliments  et  l'eau 
des  boissons; 

4°  Le  phosphate  de  chaux  des  urines  est  en  majeure  partie  un 
produit  de  formation  intra-vésicale.  La  totalité  du  phosphate  de 
chaux  des  urines  n'est  donc  pas  un  produit  direct  de  désassimi- 
lation  ; 

5°  Des  deux  éléments  acide  phosphorique  et  chaux  qui  entrent 
dans  la  composition  des  préparations  de  phosphate  de  chaux  soluble, 
le  premier  seul,  l'acide  phosphorique,  est  absorbé  dans  la  proportion 
de  moitié  à  l'état  de  phosphate  alcalin  ;  le  second,  la  chaux,  est  rejeté 
directement  presque  en  totalité  par  les  voies  intestinales  à  l'état  de 
phosphate  calcique,  insoluble,  renfermant  l'autre  moitié  de  l'acide 
phosphorique  des  liqueurs  primitives; 

6°  L'addition  de  ces  préparations  de  phosphate  de  chaux  en 
quantité  massive  dans  le  régime  alimentaire  est  souvent  un  obstacle 
à  la  nutrition; 

7°  Les  préparations  solubles  de  phosphate  de  chaux  agissent 
primitivement  comme  principes  acides  (action  souvent  inutile, 
souvent  désastreuse)  ;  puis  en  raison  des  mutations  qu'elles  subis- 
sent dans  l'intestin,  elles  agissent  secondairement  comme  phos- 
phates de  soude.  Elles  pourraient  donc  être  remplacées  avantageu- 
sement par  des  solutions  de  phosphate  de  soude. 

Cette  dernière  proposition  nous  parait  de  nature  à  soulever  quel- 
ques objections. 

(l)JolIy,  les  Phosphates,  leurs  fondions  et  chez  les  êtres  vivants,  1887. 
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Fluor  (1). 


L'emploi  de  l'acide  fluorhydrique  en  thérapeutique  ne  remonte 
qu'à  un  petit  nombre  d'années.  L'effrayante  causticité  de  cet  acide 
ne  permettait  pas  de  supposer  que  jamais  il  pût  être  utilisé  dans  le 
traitementdesmaladies.  Aussi  ne  doit-on  pas  être  surprisde  ne  trouver 
aucune  indication  spéciale  dans  nos  traités  classiques,  non  plus  que 
dans  les  nombreux  recueils  de  médecine  publiés  en  France  et  à 
l'étranger.  Si  quelques  auteurs  en  font  mention,  c'est  uniquement 
pour  signaler  les  dangers  auxquels  exposerait  la  respiration  d'un 
corps  chimique  qui  «  exerce  sur  les  voies  respiratoires  une  action 
corrosive  sans  pareille.  »  [Dict.  encycl.  des  sciences  médicales,  art. 
Acide  fluorhydrique.) 

Et  cependant,  depuis  plus  de  trente  années  on  aurait  pu  se  con- 
vaincre, dans  les  grandes  cristalleries  de  Baccarat  et  de  Saint-Louis, 
comme  aussi  dans  tous  les  établissements  industriels  de  gravure 
sur  verre  fondés  à  Paris,  que  les  ouvriers  qai  travaillent  journelle- 
ment au  milieu  d'abondantes  vapeurs  d'acide  fluorhydrique,  non 
seulement  n'en  sont  pas  incommodés,  mais  même  éprouvent  un 
notable  soulagement  à  respirer  ces  vapeurs  lorsqu'ils  ont  la  poitrine 
délicate  et  qu'ils  sont  menacés  de  phtisie.  Le  fait  est  tellement  connu 
des  ouvriers  que  lorsque  les  tailleurs  sur  cristaux  sont  atteints, 
ce  qui  est  assez  fréquent,  de  tuberculose  pulmonaire,  ils  sont  les 
premiers  à  demander  à  changer  de  travail  et  à  passer  dans  l'atelier 
de  gravure. 

Vers  l'année  1862,  un  élève  de  l'École  centrale,  attache  d'abord 
en  qualité  de  chimiste  à  l'établissement  de  Baccarat,  aujourd'hui 
directeur  général  de  la  Compagnie  des  cristalleries  de  Saint-Louis, 
M.  Didierjean,  fît  part  de  cette  intéressante  découverte  à  l'un  de 
ses  parents,  le  D''  Bastien,  prosecteur  des  hôpitaux.  Passionné  pour 
la  science,  enthousiaste  par  nature,  notre  distingué  confrère,  que 
ce  fait  d'observation  avait  vivement  frappé,  s'empressa  de  sou- 
mettre aux  inahalations  fluorhydriques  un  certain  nombre  de  ma- 
lades affectés  de  phtisie,  d'asthme,  de  coqueluche,  de  diphtérie,  etc. 
Il  ne  se  borna  pas  à  des  recherches  personnelles;  il  fit  une  propa- 
gande active  en  faveur  du  nouveau  médicament,  provoquant  ses 
confrères  à  en  faire  eux-mêmes  l'essai  expérimental.  C'est  ainsi 
qu'en  1866  Charcot,  avec  l'aide  de  son  interne  d'alors,  Bouchard, 
consentit  à  traiter  par  ce  moyen  quelques  phtisiques  de  l'hospice  de 
la  Salpê trière  ;  mais,  soit  que  le  procédé  opératoire  fût  imparfait, 

fl)  ReproductioD  presque  textuelle  d'un  rapport  présenté  par  l'un  de  nous  à 
l'Académie  de  médecine,  séance  du  22  novembre  1887. 
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soit  que  les  malades  fussent  trop  avancées  en  âge,  soit  pour  tout  autre 
motif,  les  tentatives  ne  donnèrent  pas  de  résultats  satisfaisants  et 
ne  furent  pas  continuées  au  delà  d'un  à  deux  mois. 

Quelques  années  plus  tard,  Bastien,  se  trouvant  auprès  d'un  en- 
fant atteint  du  croup  avec  le  D''  Henri  Bergeron,  médecin  des  pri- 
sons du  département  de  la  Seine  et  du  lycée  de  Vanves,  engagea  cet 
honorable  confrère  à  employer  dans  la  diphtérie  l'acide  fluorhy- 
drique  dont  il  avait  eu  à  se  louer  en  maintes  occasions.  Bergeron 
suivit  le  conseil  et,  depuis  1877,  renonçant  â  toute  autre  thérapeu- 
tique, il  ne  traita  plus  les  angines  couenneuses  et  les  croups  que 
par  les  inhalations  d'acide  fluorhydrique.  Malgré  quelques  insuccès 
dans  les  hôpitaux  et  en  ville,  notre  confrère  a  conservé  une  foi  vive 
dans  cette  médication,  et,  en  1884,  il  adressait  à  l'Académie,  pour 
le  prix  Saint-Paul,  un  mémoire  basé  sur  de  nombreuses  observa- 
tions. Féréol,  chargé  du  rapport  général,  tout  en  n'acceptant  pas 
entièrement  les  conclusions  de  ce  travail  consciencieux,  estimait 
qu'il  y  avait  lieu  d'encourager  l'auteur  à  poursuivre  ses  intéres- 
santes recherches. 

Depuis  longtemps,  à  part  quelques  faits  isolés,  il  n'était  plus  ques- 
tion de  l'acide  fluorhydrique  dans  le  traitement  de  la  phtisie,  lorsque 
le  D"^  Seiler,  à  l'instigation  d'un  de  ses  frères,  ex-directeur  de  la  cris- 
tallerie de  Saint-Louis,  reprit  les  expériences  interrompues,  et,  dans 
la  séance  du  21  juillet  1885,  lut  à  la  tribune  académique  une  courte 
note  dans  laquelle  il  signalait  les  bons  effets  de  la  médication  fluorhy- 
drique. 

Vers  la  même  époque,  notre  savant  collègue  Dujardin-Beaumetz, 
toujours  à  la  recherche  des  progrès  à  réaliser  en  thérapeutique, 
faisait  quelques  essais  dans  son  service  à  l'hôpital  Cochin,  en  vue 
d'établir  la  valeur  réelle  de  ce  nouvel  agent.  Les  résultats  en  ont 
été  consignés  dans  une  très  intéressante  thèse  d'un  de  ses  élèves,  le 
J)'  Chevy  (1883).  Malheureusement,  si  au  point  de  vue  de  ses  appli- 
cations à  l'industrie,  de  son  action  antifermentescible  et  antipudride, 
l'acide  fluorhydrique  est  étudié  dans  ce  travail  avec  un  soin  minu- 
tieux, l'expérimentation  clinique  nous  fournit  des  renseignements 
tout  à  fait  insuffisants,  le  nombre  des  malades  soumis  au  traitement 
ayant  été  trop  restreint,  le  traitement  lui-même  trop  peu  prolongé, 
pour  qu'il  soit  possible  de  formuler  des  conclusions  rigoureuses. 

En  1886,  au  congrès  de  l'Association  pour  l'avancement  des 
sciences  tenu  à  Nancy,  Seiler  appela  de  nouveau,  et  avec  plus  d'in- 
sistance encore,  l'attention  des  médecins  sur  cette  médication,  dont 
une  expérience  plus  longue  l'autorisait  à  affîmer  l'incontestable 
utilité. 

Enfin,  tout  récemment,  le  D'^  Garcin  communiquait  à  l'Académie 
Phtisie  puui.,  2^  édit.  49 
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(séance  du  20  septembre  1887),  le  résumé  d'un  travail  important 
appuyé  sur  cent  observations.  Comme  le  D''  Seiler,  Garcin  considère 
que  l'acide  fluorhydrique  en  inhalations  est  doué  de  propriétés  thé- 
rapeutiques réelles  et  qu'il  doit  être  placé  au  premier  rang  des 
médicaments  reconnus  efficaces  dans  le  traitement  de  la  phtisie 
pulmonaire. 

Examinons  jusqu'à  quel  point  ces  prétentions  sont  fondées. 

Et  d'abord  il  est  un  fait  qui  ne  saurait  être  contesté,  c'est  que 
l'acide  fluorhydrique,  étendu  d'eau  en  proportions  convenables  et 
déterminées,  est  parfaitement  supporté  par  les  ouvriers  qui  respirent 
ses  vapeurs  dans  les  ateliers  de  gravure,  et  par  les  malades  qui 
sont  soumis  aux  inhalations.  Tous  les  directeurs  qui  se  sont  succédé 
dans  les  établisssments  de  Baccarat  et  de  Saint-Louis  sont  unanimes 
sur  ce  point.  Citons  particulièrement  M.  Paul  Michaut,  qui  semble 
avoir  eu  le  mérite  de  la  découverte.  C'était  au  printemps  de  1857, 
à  l'époque  où  le  procédé  de  gravure  à  l'acide  fluorhydrique  venait 
d'être  appliqué  à  l'industrie  par  M.  Kesseler,  attaché  comme  chimiste 
chez  le  célèbre  peintre  verrier,  Maréchal,  de  Metz.  M.  Michaut, 
chargé  d'installer  à  l'usine  de  Baccarat  dont  il  était  alors  sous-direc- 
teur cette  nouvelle  branche  dans  l'industrie  du  cristal,  était,  au 
début,  très  préoccupé  des  conséquences  qui  pouvaient  résulter  de 
la  respiration  des  vapeurs  fluorhydriques  pour  la  santé  des  jeunes 
enfants  employés  à  ce  genre  de  travail.  Or,  non  seulement,  dit 
M.  Michaut,  nos  enfants  ne  se  plaignaient  pas,  mais  ils  prirent  un 
développement  physique  très  rassurant,  et  il  fut  bientôt  constaté  que 
les  vapeurs  qu'on  respirait  dans  l'atelier  n'avaient  rien  de  nuisible 
et  que  les  gens  qui  souff'raient  d'une  oppression,  d'une  toux,  d'un 
embarras  de  la  respiration,  éprouvaient  un  soulagement  à  passer 
une  heure  ou  deux  dans  l'atelier.  Des  ouvriers  phtisiques  eux-mêmes 
s'habituaient  à  ces  inhalations  et  s'en  trouvaient  très  bien  (thèse  de 
M.  Chevy). 

M.  Michaut  fils,  actuellement  directeur  de  l'établissement  de  Bac- 
carat, écrit  ceci: 

«  Mon  opinion  personnelle  est  que  les  émanations  fluorhydriques 
faibles,  telles  que  celles  que  nous  produisons  dans  nos  ateliers,  non 
seulement  ne  sont  pas  nuisibles  aux  ouvriers  qui  les  respirent,  mais 
peuvent  produire  des  efl'ets  très  salutaires  dans  les  afl'ections  pul- 
monaires prises  à  temps  »  (lettre  à  M.  Chevy). 

A  Paris,  nous  avons  visité  la  plupart  des  établissements  indus- 
triels consacrés  à  la  gravure  sur  verre;  partout  nous  avons  constaté 
la  même  innocuité.  Dans  l'établissement  de  M.  Bitterlin,  nous  avons 
pu  interroger  un  ouvrier  devenu  légendaire,  le  nommé  Justin,  qui 
n'a  pas  quitté  l'atelier  de  gravure  depuis  vingt- quatre  ans  et  qui  n'a 
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jamais,  nous  disait-il,  éprouvé  de  gène  respiratoire  occasionnée  par 
les  vapeurs  fluorhydriques.  M.  Bitterlin  lui-même,  qui,  pendant  dix 
ans,  avait  voulu  n'être  qu'un  simple  ouvrier  avant  de  devenir  le 
chef  artistique  d'une  des  plus  importantes  maisons  de  gravure,  nous 
affirmait  n'avoir  jamais  ressenti  le  plus  petit  malaise  imputable  à 
l'acide  fluorhydrique. 

Nous  ne  parlons  pas,  bien  entendu,  des  accidents  qui  sont  la  consé- 
quence d'une  action  locale  sur  la  peau.  Une  goutte  d'acide  fluorhy- 
drique produit  une  irritation  très  vive  du  tégument  externe  avec  for- 
mation d'ampoule.  Quelquefois  ce  sont  les  vapeurs  fumantes  trop 
directement  en  contact  avec  les  mains  qui  déterminent  aux  extré- 
mités des  doigts,  sous  les  ongles  en  particulier,  une  inflammation 
fort  douloureuse  qui  peut  se  teminer  par  abcès,  et  que  les  ouvriers 
calment  en  plongeant  immédiatement  les  mains  dans  l'ammoniaque 
étendu  d'eau. 

Nous  n'avons  pas  à  nous  préoccuper  de  ce  genre  d'accidents  pour 
les  malades  soumis  au  traitement.  Dans  un  instant,  nous  verrons  que 
leurs  impressions  sont  en  tout  semblables  à  celles  des  ouvriers  em- 
ployés à  la  gravure  et  qu'ils  supportent  très  facilement,  quelques- 
uns  même  avec  plaisir,  ces  inhalations. 

L'innocuité  absolue  des  vapeurs  d'acide  fluorhydrique  respirées 
étant  solidement  établie,  examinons  si  quelques  propriétés  parti- 
culières de  ce  corps  ne  le  désignaient  pas  a  l'attention  des  théra- 
peutistes. 

L'acide  fluorhydrique  est  un  antiseptique  puissant,  peut-être  le 
plus  puissant  de  tous.  Dans  les  leçons  de  thérapeutique  professées  à 
la  Faculté  de  médecine,  notre  savant  collègue,  Hayem,  étudiant 
les  divers  agents  de  la  médication  désinfectante,  place  l'acide  fluor- 
hydrique dans  la  classe  des  médicaments  extrêmement  antiseptiques, 
à  côté  du  biiodure  de  mercure. 

Tout  récemment  (12  septembre  1887),  à  l'Association  britannique 
qui  s'est  réunie  cette  année  à  Manchester,  William  Thompson  a  fait 
une  communication  très  favorablement  accueillie,  sur  les  propriétés 
éminemment  antiseptiques  de  l'acide  fluorhydrique  et  d'un  autre  com- 
posé du  fluor,  le  fluo-silicate  de  sodium. 

Les  expériences  de  Dujardin-Beaumetz  et  Chevy  ont  prouvé  sans 
réplique  que  l'acide  fluorhydrique  est  un  antifermentescible  et  un 
antiputride  de  premier  ordre.  Ces  expériences  ont  porté  à  la  fois 
sur  du  bouillon,  de  la  viande  crue,  du  lait  et  de  l'urine.  Les  liquides, 
ainsi  que  la  viande  râpée  et  délayée  dans  l'eau,  étaient  versés,  cha- 
cun dans  quatre  petits  cristallisoirs,  puis  ceux-ci  disposés  par  grou- 
pes de  quatre  sur  les  étagères  d'une  armoire  vitrée,  pouvant  servir 
au  besoin  d'étuve.  Les  cristallisoirs  étaient  des  vases  à  fond  plat  de 
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100  centimètres  cubes  de  capacité.  Chacun  d'eux  recevait  50  centi- 
mètres cubes  de  liquide.  Pour  chaque  groupe,  le  premier  vase,  que 
l'on  peut  appeler  témoin.,  ne  contenait  que  le  liquide  pur;  les  autres 
ont  reçu  une  dissolution  d'acide  fluorhydrique  liquide  dans  la  pro- 
portion de  V^OO,  1/1000  et  1/2000. 

Or,  jusqu'au  neuvième  jour,  dans  les  vases  de  chaque  groupe 
contenant  l'acide  fluorhydrique,  il  ne  s'est  pas  produit  la  moindre 
altération  et  ils  conservaient  toute  leur  pureté  en  s'évaporant,  tandis  ■ 
que  le  lait  du  vase  témoin  s'est  mis  à  fermenter  dès  le  lendemain, 
que  le  bouillon,  dès  le  deuxième  jour,  s'est  recouvert  de  petits  amas 
de  moisissures,  qui,  les  jours  suivants,  ont  fini  par  recouvrir  tout  le 
liquide  et  même  le  masquer  complètement;  tandis  encore  que  le 
liquide  du  vase  contenant  la  viande  crue  a  commencé  à  se  troubler 
le  deuxième  jour  et  ensuite  à  répandre  de  l'odeur,  et  qu'enfin  l'urine 
pure,  qui  le  lendemain  présentait  un  commencement  de  transfor- 
mation ammoniacale,  s'est  putréfiée  avec  une  extrême  rapidité. 

L'expérience  la  plus  saisissante  est  la  suivante  : 

Dans  deux  vases  contenant  de  la  viande  et  de  l'urine  putréfiées, 
on  fait  tomber,  le  sixième  jour,  un  millième  de  leur  poids  d'acide 
fluorhydrique,  et,  deux  jours  après,  toute  odeur  avait  disparu  dans 
les  vases;  l'urine  n'était  plus  trouble  et  la  viande  apparaissait  ver- 
meille au  fond  d'un  liquide  éclairci. 

Ajoutons  ,  que  l'acide  fluorhydrique,  appliqué  sur  des  plaies 
sanieuses  et  fétides,  les  modifie  rapidement.  Quelques  observations 
rapportées  dans  la  thèse  de  Chevy  démontrent  l'utilité  de  com- 
presses trempées  dans  une  solution  faible,  au  1/2000,  1/1000,  et 
renouvelées  plusieurs  fois  par  jour.  Dans  des  cas  analogues  Garcin 
touchait  légèrement  la  surface  de  la  plaie  tous  les  jours,  avec  un 
pinceau  imbibé  d'une  solution  forte  (10  grammes  d'acide  pour 
50  grammes  d'eau).  Chez  une  femme  en  particulier,  atteinte  d'ulcère 
variqueux,  rebelle  à  tous  les  traitements,  le  résultat  a  été  remar- 
quable. Ces  faits  nous  paraissent  devoir  encourager  les  chirurgiens 
à  utiliser  l'acide  fluorhydrique,  plus  ou  moins  étendu,  dans  les  pan- 
sements antiseptiques. 

L'acide  fluorhydrique  est-il  antibacillaire? 

Pour  répondre  à  cette  question,  nous  avons  fait  appel  à  l'obligeance 
bien  connue  et  à  l'habileté  expérimentale  d'Hipp.  Martin.  Voici  le 
résumé  d'une  série  d'expériences  pleines  d'intérêt,  entreprises  à  ce 
sujet  par  notre  jeune  et  savant  confrère. 

Première  série.  — Cultures  à  l'étuve  à  38°.  Le  15  octobre,  du  bouillon 
de  veau  additionné  de  glycérine  à  6  p.  100  est  réparti  en  quatorze 
ballons  Pasteur.  Le  premier  et  le  deuxième  ballon  sont  mis  de  côté 
pour  servir  de  témoins.  A  chacun  des  autres  ballons  on  ajoute  une 
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proportion  d'acide  tluorhydrique  variant  progressivement  de  1/5000 
à  1/GOOOO,  Tous  reçoivent  une  goutte  d'une  culture  tuberculeuse  et 
sont  placés  dans  une  étuve  chaufîée  à  38°,  39°.  —  Voici  l'état  des 
ballons  après  quinze  jours  d'étuve  : 

1°  Dans  les  deux  ballons  témoins  (1  et  2)  il  s'est  fait  une  proli- 
fération floconneuse,  surtout  prononcée  dans  le  ballon  n*"  2  ; 

2°  Dans  les  ballons  3,  4,  5,  6  répondant  aux  dilutions  de  1/5000, 
1/10000,  1/15000,  1/20000,  les  germestuberculeux  ontété  détruils.  C'est 
là,  fait  remarquer  Hipp.  Martin,  un  résultat  supérieur  à  celui  que 
donnent  tous  les  antiseptiques  connus  et  qui  confirme  pleinement 
les  recherches  antérieures  de  l'auteur.  Il  est  probable,  ajoute-t-il, 
qu'une  solution  plus  faible  encore  à  1/25000  serait  efficace  si  la  cul- 
ture était  faite  dans  un  récipient  non  attaquable  par  l'acide.  Il  est 
bien  certain i,  en  effet,  que  la  solution  s'affaiblit  rapidement  par  son 
action  sur  les  parois  du  ballon,  et,  au  bout  de  quelques  jours,  elle 
peut  permettre  la  prolifération  des  bacilles  non  encore  détruits.  Fait 
curieux  à  noter  :  si  le  liquide  au  lieu  de  rester  acide  devient  neutre 
ou  alcalin,  la  prolifération  devient  très  forte  et  même  supérieure  à 
celle  des  ballons  témoins. 

Deuxième  sétne.  —  Inoculations  expérimentales. 

Dans  ce  groupe  de  faits,  la  technique  expérimentale  a  été  la  sui- 
vante :  à  l'autopsie  de  cobayes  atteints  de  lésions  tuberculeuses  très 
graves,  les  organes  étaient  écrasés  dans  une  presse  puissante,  et  le 
liquide  sanguinolent  et  sirupeux  qui  s'en  écoulait  était  additionné, 
dans  un  vase  de  gutta-percha,  d'une  solution  titrée  d'acide  fluor- 
hydrique,  de  façon  que  la  totalité  du  liquide  fût  mélangée  à  une 
quantité  connue  de  cet  acide.  Le  mélange  était  abandonné  tel  quel 
pendant  vingt-quatre  heures,  et  on  inoculait  un  certain  nombre 
d'animaux  témoins  par  la  même  voie  péritonéale  et  avec  une  partie 
du  liquide  retiré  de  la  presse  et  conservé  comme  le  précédent  (mais 
sans  acide  fluorhydrique)  dans  le  laboratoire  pendant  vingt-quatre 
heures. 

Disons  d'abord  que  tous  les  animaux  témoins  sont  morts  tuber- 
culeux dans  le  délai  habituel  de  vingt  à  quarante  jours. 

Le  4  janvier  1887,  inoculation  d'une  solution  tuberculeuse  addi- 
tionnée d'acide  fluorhydrique  à  1/5000  dans  le  péritoine  de  deux 
cobayes.  Le  premier  est  mort  en  une,  l'autre  en  quelques  heures  de 
péritonite  suraiguë. 

Le  4  janvier  1887,  inoculation  de  la  même  solution  tuberculeuse 
additionnée  de  1/10000  d'acide  dans  le  péritoine  de  deux  cobayes.  Ils 
ont  vécu  jusqu'au  22  février  et  sont  morts  le  même  jour  de  lésions 
péritonitiques  légères  à  évolution  lente,  mais  non  tuberculeux.  Cette 
solution  à  1/10000  est  donc  suffisante  pour  détruire  le  germe  tuber 
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culeux,  mais  elle  donne,  d'une  façon  à  peu  près  certaine,  des  lésions 
inflammatoires,  quelquefois  foudroyantes,  comme  cela  a  été  constaté 
sur  deux  animaux. 

En  présence  de  cette  action  si  énergique  sur  le  péritoine,  Hipp. 
Martin  a  fait  usage  de  solutions  bien  plus  diluées  à  1/50000, 1/70000, 
1/80000,  1/100000;  les  animaux  n'ont  pas  eu  de  péritonite,  mais  ils 
ont  présenté  des  tuberculoses,  quelquefois  très  intenses. 

Troisième  série.  —  Tuberculisation  par  injection  du  virus  tuber- 
culeux dans  le  sang.  —  Injections  sous-cutanées  d'un  liquide  fluo- 
rique. 

Dans  cette  troisième  série  d'expériences,  on  a  procédé  par  une 
méthode  différente  et  sur  des  animaux  différents.  L'animal  réactif 
est  le  lapin  ;  le  liquide  tuberculeux  est  injecté  directement  dans  les 
veines  de  l'animal,  le  liquide  antiseptique  est  injecté  sous  la  peau. 
Se  demandant  si,  dans  l'acide  fluorhydrique,  ce  n'était  pas  le  fluor 
qui  agissait,  Hipp.  Martin  a  pensé  à  remplacer  l'acide  par  le  fluo- 
rure d'ammonium,  sel  solide,  bien  plus  maniable  que  l'acide  fluo- 
rhydrique et  bien  moins  caustique  pour  les  tissus  animaux,  quoiqu'il 
attaque  le  verre  avec  une  intensité  presque  égale. 

Le  liquide  antiseptique  employé  est  le  suivant  : 

Eau 50  gr. 

Glycérine 200 

Fluorure  d'ammonium 2        50 

soit  une  dissolution  du  sel  au  centième. 

Une  pareille  solution  d'acide  fluorhydrique  produirait  d'effroya- 
bles lésions  nécrobiotiques  rapidement  mortelles  tandis  que  la 
solution  au  fluorure  n'entraîne  pas  la  plus  petite  lésion  sous-cutanée. 

Le  13  octobre  1887,  une  seringue  de  Pravaz  d'un  bouillon  de  cul- 
ture de  tuberculose  est  injectée  dans  le  sang  de  trois  lapins  par  une 
des  veines  de  l'oreille.  Un  des  animaux  est  gardé  comme  témoin; 
les  deux  autres  recevaient  tous  les  jours  une  injection  sous-cutanée 
de  dix  gouttes  de  la  solution  antiseptique;  les  deux  derniers  animaux 
sont  morts  tous  deux  le  3  novembre,  et  le  témoin  a  succombé  le 
lendemain. 

Le  13  octobre,  même  injection  intra-veineuse  à  trois  lapins  d'une 
seringue  de  Pravaz  de  culture  tuberculeuse  ;  deux  d'entre  eux  rece- 
vaient tous  les  jours  une  injection  sous-cutanée  de  la  solution  anti- 
septique ;  le  témoin  est  mort  tuberculeux  le  28  octobre,  les  deux 
autres  ne  sont  morts  l'un  que  le  6,  l'autre  que  le  9  novembre,  non 
tuberculeux.  Tout  incomplètes  qu'elles  sont,  ces  expériences  fournis- 
sent quelques  enseignements.  Elles  ont  appris  que  la  dose  de  sel 
antiseptique  employé  était  beaucoup  trop  considérable.  Dans  la  der- 
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nière,  on  voit  les  deux  animaux  traités  vivre  plus  longtemps  que  le 
témoin,  et  cette  survie  sera  bien  plus  remarquable  dans  des  expé- 
riences actuellement  en  coursd'exécution,  dans  lesquelles  l'agent  an- 
tiseptique est  administré  à  dose  moins  forte. 

Pour  compléter  cette  étude,  qu'il  nous  soit  permis  de  rapporter  ici 
les  résultats  de  quelques  expériences  que  nous  avons  entreprises,  il 
y  a  plusieurs  mois,  sur  des  lapins  et  des  cobayes  rendus  tuberculeux 
par  l'inhalation  de  crachats  de  phtisiques  délayés  dans  l'eau  et  pul- 
vérisés à  chaud.  Les  animaux  étaient  enfermés  dans  une  caisse  en 
bois  percée  d'une  ouverture  sur  l'un  des  côtés,  pour  laisser  passer  un 
tube  de  plomb  qui  amenait  l'acide  fluorhydrique  obtenu  par  l'action 
de  l'acide  sulfurique  sur  le  spath  fluor. 

Les  expériences  n'ont  pas  pu  être  continuées  assez  longtemps  pour 
être  décisives;  elles  nous  ont  révélé  néanmoins  les  trois  faits  suivants, 
qui  présentent  un  certain  intérêt  : 

Chez  quelques  animaux  témoins,  rendus  tuberculeux,  mais  non 
soumis  à  l'acide  fluorhydrique,  nous  trouvions,  comme  c'est  l'ordi- 
naire, à  l'autopsie,  une  très  forte  congestion  pulmonaire  autour  des 
granulations.  Cette  congestion  n'existait  pas  chez  les  animaux  mis 
en  expérience.  Elle  avait  probablement  disparu  sous  l'influence  de 
l'acide  fluorhydrique. 

Chez  ces  derniers,  nous  constations  une  modification  évidente  des 
tubercules,  caractérisée  par  la  transformation  fibreuse  et  crétacée 
d'un  grand  nombre  d'entre  eux. 

Une  lapine  rendue  tuberculeuse  avait  mis  bas  des  petits  qui  tous 
avaient  succombé,  probablement  avec  les  germes  de  la  tuberculose. 
Nous  la  soumettons  alors  aux  inhalations  fluorhydriques.  Son  état 
s'améliore.  Elle  a  une  nouvelle  portée  de  cinq  petits,  qui  restent  tous 
bien  portants.  On  doit  supposer  quel'acide  fluorhydrique  n'àpasété 
étranger  à  ce  résultat. 

Des  faits  et  des  expériences  qui  précèdent,  nous  nous  croyons  donc 
autorisés  à  conclure  que  l'acide  fluorhydrique  possède  une  puissance 
antiseptique  et  antibacillaire  considérable  et,  étant  donnée  la  nature 
parasitaire  de  la  tuberculose,  nous  ne  nous  étonnons  pas  de  l'in- 
fluence favorable  qu'il  exerce  sur  celte  maladie.  Mais  avant  d'établir 
cette  influence  par  les  faits  cliniques,  disons  quelques  mots  des  dif- 
férents modes  d'emploi  du  médicament. 

L'un  d'eux,  celui  dont  se  sert  Bergeron  dans  la  diphtérie,  con- 
siste à  faire  dégager  autour  du  malade  des  vapeurs  d'acide  fluor- 
hydrique à  l'état  naissant,  en  lui  recommandant  de  s'approcher  le 
plus  près  possible  de  l'appareil  de  dégagement  et  de  respirer  la  bouche 
ouverte.  Sur  une  petite  lampe  à  alcool,  on  place  un  vase  en  plomb, 
séparé  de  la  lampe  par  un  bain-marie.  Dans  le  vase  en  plomb,  on 
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ajoute  60  grammes  de  spath  fluor  (fluorure  de  calcium)  et  une  quan- 
tité d'acide  sulfurique  suffisante  pour  faire  une  pâte  semi-liquide. 
On  agite  le  mélange  avec  une  spatule  en  plomb  ou  en  bois  et  l'on 
chauffe  légèrement  le  bain-marie.  L'acide  fluorhydrique  ne  tarde 
pas  à  se  dégager.  On  recommence  l'opération  plusieurs  fois  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Il  est  indispensable  que  la  chambre  soit  bien 
close  et  qu'il  n'y  ait  paz  de  cheminée  allumée,  car  celle-ci  emmène- 
rait constamment  par  son  tirage  l'acide  fluorhydrique  au  fur  et  à 
mesure  de  sa  production. 

Dujardin-Beaumetz  et  Chevy  faisaient  vaporiser  les  dissolutions 
d'acide  fluorhydrique  et  recueillaient  les  vapeurs  dans  une  espèce  de 
guérite  en  bois,  où  étaient  placés  les  malades  qui  devaient  être  sou- 
mis aux  inhalations.  L'appareil  se  composait  d'une  soucoupe  de 
plomb  pouvant  contenir  20  grammes  de  dissolution  d'acide.  Un  vase 
eu  fer  battu,  servant  de  bain-marie  et  maintenu  dans  l'anneau  d'un 
support,  était  placé  au-dessus  d'une  lampe  à  alcool.  La  chambre 
avait  22  mètres  cubes.  Des  malades  y  étaient  assis  autour  d'une 
table  placée  dans  le  milieu.  Le  poids  de  la  dissolution  évaporée  dans 
chaque  séance  équivalait  à  1  gramme  d'acide  pur,  ce  qui  portait  à 
peu  prés  à  1  pour  25.000  la  proportion  de  gaz  fluorhydrique  et  d'air 
mélangés.  Dujardin-Beaumetz  et  Chevy  reconnaissent  eux-mêmes 
que  cette  quantité  était  trop  faible  et  qu'elle  devait  être  très  nota- 
blement augmentée. 

Le  D""  Seiler  se  servait  primitivement  de  petits  flacons  de  gutta- 
percha  qui  se  composaient  d'un  récipient  en  gutta-percha,  d'un 
bouchon  de  gutta-percha  ou  de  caoutchouc  traversé  par  deux  tubes 
en  gutta-percha,  dont  l'un,  effilé  à  l'extrémité  inférieure,  descend 
au  fond  du  vase  contenant  une  dissolution  d'acide  fluorhydrique,  et 
dont  l'autre,  dépassant  à  peine  la  face  inférieure  du  bouchon,  se  re- 
courbe à  angle  droit  et  se  continue  avec  un  tube  de  caoutchouc  qui 
lui-même  peut  se  terminer  par  un  embout  en  gutta-percha. 

Ce  mode  d'administration  des  inhalations  fluorhydriques  est  extrê- 
mement simple  et  d'une  application  facile.  Nous  avons  vu  quelques 
malades  en  obtenir  d'excellents  résultats,  un  entre  autres  qui  rece- 
vait les  soins  de  notre  honorable  confrère,  le  D"^  Bazy,  et  auquel 
le  D'^  Neyreneuf  et  Gérard,  pharmacien  à  Suresnes,  avaient  con- 
fectionné, en  1884,  un  petit  appareil  inhalateur.  Au  moment  où 
la  médication  fut  commencée  (septembre  1884),  la  situation  était 
très  grave  :  inappétence  absolue,  vomissements,  diarrhée,  fièvre, 
sueurs  nocturnes,  toux  incessante,  expectoration  abondante,  amai- 
grissement considérable,  souffle  caverneux  aux  sommets,  surtout  en 
arrière  et  adroite,  gargouillement,  etc.  Au  bout  de  deux  mois  d'in- 
halations d'une  dissolution  de  10  grammes  d'acide  pour  150  grammes 
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d'eau  renouvelée  tous  les  huit  jours,  l'amélioration  a  commencé  à 
se  dessiner,  et  elle  est  allée  s'accentuant  de  jour  en  jour.  Ce  malade, 
que  je  voyais  tout  dernièrement  encore,  a  notablement  engraissé. 
Le  poids  du  corps,  qui,  au  début  du  traitement,  était  tombé  un  peu 
au-dessous  de  100,  est  aujourd'hui  de  130  livres.  L'appétit  est  vif  et 
le  teint  bon.  Il  n'y  a  plus  de  fièvre,  plus  de  sueurs,  plus  de  vomisse- 
ments, plus  de  diarrhée;  la  toux  et  l'expectoration  existent  à  peine. 
Quant  aux  phénomènes  stéthoscopiques,  les  râles  ont  disparu,  et, 
au  lieu  dusouffle  caverneux,  l'oreille  ne  constate  plusquun  léger  frot- 
tement en  arrière  et  adroite  au  sommet,  et  de  la  respiration  souf- 
flante. Le  malade  continue,  de  temps  en  temps,  le  traitement  qui 
lui  a  si  bien  réussi.  Malgré  ce  résultat  remarquable,  la  méthode  des 
inhalations  à  l'aide  de  ce  petit  appareil  portatif  nous  parait  pré- 
senter des  inconvénients;  l'action  de  l'acide  est  trop  directe  sur 
la  muqueuse  des  voies  aériennes  et  les  eff"orts  respiratoires  souvent 
fatigants  pour  les  malades  plus  ou  moins  débilités. 

Au  début  de  ses  recherches,  Seiler  avait  imaginé  d'adapter  au  tube 
droit  un  soufflet  destiné  à  projeter,  avec  plus  ou  moins  de  force, 
l'air  dans  le  récipient  et  à  épargner  ainsi  au  malade  les  fatigues  dune 
aspiration  continue.  C'était  un  progrès,  mais  il  y  avait  mieux  à  faire. 
-,  Le  mode  préférable  pour  ces  inhalations  est  d'amener  dans  une 
cabine  disposée  ad  hoc  l'air  qui  a  barboté  dans  un  vase  en  gutta- 
percha,  rempli  à  la  moitié  de  sa  hauteur  d'une  dissolution  ainsi 
composée  : 

EaM 300  gr. 

Acide  fluorhydrique 150 

L'air  est  chassé  dans  le  flacon  de  gutta-percha  à  l'aide  d'un  souf- 
flet mis  en  mouvement  par  le  pied  et  analogue  à  celui  dont  se  ser- 
vent les  bijoutiers  (Seiler),  ou  mieux,  ainsi  que  le  pratique  Garcin,  à 
l'aide  d'une  pompe  à  air  aspirante  et  foulante  que  la  main  fait  fonc- 
tionner. L'air,  qui  a  barboté  dans  la  solution  avant  d'arriver  dans  la 
cabine,  se  purifie  dans  un  flacon  laveur  des  restes  d'acide  sulfurique 
ou  d'hydrogène  sulfuré  que  pourrait  encore  contenir  l'acide  fluor- 
hydrique.  Les  malades  restent  une  heure  dans  la  cabine,  et  tous  les 
quarts  d'heure  on  renouvelle  la  provision  d'air  chargé  d'acide.  Le 
nombre  des  inhalations  a  varié  de  20  à  70. 

Pour  éviter  la  fatigue  occasionnée  par  les  mouvements  du  pied 
et  de  la  main,  et  surtout  pour  obtenir  une  plus  grande  uniformité 
dans  l'atmosphère  médicamenteuse  de  la  cabine,  on  a  cherché  à  uti- 
liser l'appareil  connu  sous  le  nom  de  gazomètre  ow.  encore  le  compteur 
à  gaz  qui  reçoit  son  mouvement  d'un  moteur  à  poids  et  permet  d'ap- 
précier exactement  la  quantité  d'air  débité. 
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Quel  que  soit  le  mode  opératoire  adopté,  il  est  indispensable  d'être 
fixé  sur  la  quantité  d'air  qui  doit  être  projetée  dans  la  cabine  et  sur 
le  degré  de  concentration  de  la  dissolution  d'acide  fluorhydrique 
employée. 

Relativement  au  premier  point,  nous  constatons  quelques  diffé- 
rences dans  les  évaluations  de  Seiler  et  de  Garcin.  Seiler  (primi- 
tivement du  moins)  considérait  que  la  dose  de  10  litres  d'air  par 
mètre  cube  est  suffisante,  et  qu'aller  au  delà  pourrait  être  dange- 
reux. Garcin  estime  que  cette  dose  est  trop  faible  et  il  conseille 
de  la  porter  à  20  et  même  30  litres  par  mètre  cube.  Nous  devons  dire 
que  tous  les  malades  traités  par  Garcin  et  que  nous  avons  pu 
interroger,  supportaient  sans  en  être  le  moins  du  monde  incommo- 
dés ces  fortes  doses.  Quelques-uns,  en  petit  nombre,  ressentaient  à 
la  première  séance  d'inhalation  un  peu  de  picotement  aux  yeux, 
dans  les  fosses  nasales  et  à  l'arrière-gorge,  un  peu  de  chaleur  et 
de  brûlure  dans  la  poitrine  ;  mais  ces  sensations,  éprouvées  du  reste 
également  par  quelques  malades  de  Seiler,  disparaissent  en  gé- 
néral dès  la  deuxième  séance.  Chez  quelques  autres,  cette  légère 
irritation  delà  muqueuse  des  voies  aériennes  ne  se  manifeste  que  le 
septième  ou  le  huitième  jour,  et  dans  ce  cas  encore,  elle  est  tout  à 
fait  passagère.  Nous  avons  voulu  nous  rendre  compte  parnous-même 
de  l'effet  de  cette  dose  maximum  (30  litres),  et  nous  déclarons  que  la 
respiration  d'un  air  ainsi  chargé  d'acide  fluorhydrique  ne  nous  a 
été  ni  pénible  ni  désagréable.  Au  surplus,  il  sera  toujours  prudent  de 
commencer  par  des  doses  faibles  et  de  tâter  la  susceptibilité  du  ma- 
lade. 

Relativement  au  second  point  (le  titre  de  la  solution),  nous  dirons 
que,  dans  l'acide  fluorhydrique  du  commerce,  les  proportions  de 
l'acide  et  de  l'eau  sont  variables.  Moissan,  dont  le  nom  restera  glorieu- 
sement attaché  à  l'histoire  du  fluor,  a  bien  voulu  se  charger  de  titrer 
les  solutions  de  quatre  échantillons  que  nous  lui  avions  remis.  Les 
quantités  d'acide  fluorhydrique  ont  oscillé  entre  27,35  0/0  et  54,61 0/0. 
L'acide  fluorhydrique  qu'emploient  Seiler  et  Garcin  pour  les  inha- 
lations, et  que  leur  fournit  la  maison  Gallais,  contient  46,67  0/0.  La 
solution  ne  renferme  ni  acide  sulfurique  ni  hydrogène  sulfuré,  mais 
seulement  une  petite  quantité  d'acide  fluosilicique. 

Une  dernière  question  resterait  à  résoudre,  ce  serait  la  recherche 
de  la  quantité  d'acide  répandue  dans  un  litre  d'air.  Le  problème 
est  difficile;  peut-être  pourrait-on  arriver  à  un  résultat  en  mesurant 
au  moyen  d'un  compteur  le  volume  d'air,  puis  en  titrant  l'acide 
avant  et  après  l'expérience. 

Examinons  maintenant  les  effets  généraux  et  locaux  produits  chez 
les  phtisiques  par  les  inhalations. 
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Un  des  premiers  effets  delà  médication,  c'est  le  7-etour  de  l'appétit. 
En  général,  vers  la  troisième  ou  quatrième  inhalation,  quelquefois 
dès  la  première,  la  faim  se  manifeste,  et  c'est  assurément  un  phéno- 
mène bien  remarquable  que  de  voir  des  individus  dont  l'inappétence 
était  absolue  depuis  plusieurs  mois,  éprouver,  au  sortir  de  la  cabine, 
un  réveil  aussi  subit  de  l'appétit.  Cet  appétit  est  soutenu  et  prend, 
dans  quelques  cas,  des  proportions  considérables.  Nous  n'avons  pas 
besoin  d'insister  sur  l'importance  de  ce  fait.  Il  n'est  pas  de  médecin 
qui  n'ait  été  frappé  des  dangers  auxquels  est  exposé  le  phtisique 
qui  cesse  de  manger,  à  ce  point  qu'on  peut  poser  en  principe  que 
tant  qu'il  s'alimente,  il  y  a  possibilité  de  guérison,  mais  que  le  jour 
où  il  ne  se  nourrit  plus,  il  y  a  peu  de  chose  à  attendre  de  la  théra- 
peutique. 

En  même  temps  que  l'anorexie,  les  vomissements  cessent  s'ils  exis- 
taient, ce  qui  est  fréquent. 

La  diarrhée  est  plus  rarement  et  beaucoup  moins  rapidement 
modifiée  que  les  vomissements.  On  comprend  qu'il  en  soit  sur- 
tout ainsi  lorsqu'il  s'agit  de  ces  diarrhées  rebelles,  qui  sont  le 
plus  ordinairement,  dans  ce  cas,  entretenues  par  des  ulcérations 
intestinales. 

La  diminution  et  bientôt  la  cessation;  des  sueurs  nocturnes  s'obser- 
vent généralement  dès  le  début  du  traitement. 
'  La  (lèvre  se  modère,  mais  disparaît  plus  tardivement. 

L'amélioration  de  ces  symtômes  a  pour  conséquence  Vauymenta- 
lion  du  poids  du  corps,  augmentation  qui  se  traduit,  après  un  nom- 
bre suffisant  d'inhalations,  par  les  chiffres  de  3,  10  livres  et  même 
plus. 

La  dyspnée  est  un  des  phénomènes  qui  s'amendent  le  plus  prom- 
ptement.  Beaucoup  de  malades  qui  ne  pouvaient  marcher  un  peu 
vite  ni  monter  sans  être  pris  d'essoufflement  affirment  qu'au  bout 
d'un  petit  nombre  de  séances  (huit  à  dix)  ils  respirent  beaucoup  plus 
librement  et  qu'ils  ont  moins  de  peine  à  gravir  les  marches  de  leur 
escalier.  Quelques-uns  même  éprouvent  une  sensation  particulière 
de  bien-être  et  d'apaisement, 

La  toux  change  de  caractère;  elle  est  moins  tenace,  moins  conti- 
nue, moins  quinteuse.  Les  douleurs  musculaires  qu'elle  provoquait 
dans  différents  points  de  la  poitrine  se  calment.  Les  quintes  de  toux 
qui  empêchaient  le  sommeil  ayant  presque  complètement  disparu, 
les  malades  dorment,  et  c'est  là  un  des  bienfaits  de  la  médication  sur 
lequel  ils  insistent  avec  le  plus  de  satisfaction.  Notons  que,  dans 
quelques  cas,  rares  du  reste,  la  première  inhalation  provoque  une 
quinte  de  toux  plus  ou  moins  prolongée,  qui  généralement  ne  se 
reproduit  pas  aux  séances  suivantes. 


780  DE   LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

V aphonie ,  surtout  si  elle  est  ancienne  et  persistante,  ce  qui  in- 
dique des  lésions  irrémédiables  des  cordes  vocales,  est  peu  modi- 
fiée. On  remarque  toutefois  que  si  elle  s'accompagne  de  douleurs 
au  niveau  du  larynx,  spontanées  ou  produites  par  l'émission  des  sons» 
ces  douleurs  deviennent  moins  vives  et  cessent  même  complètement. 

On  aurait  pu  craindre  que  la  respiration  d'un  acide  aussi  péné- 
trant que  l'acide  fluorhydrique  ne  déterminât  des  hémoptysie  s,  ou  ne 
ramenât  ce  grave  accident  chez  les  sujets  qui,  antérieurement, 
avaient  craché  le  sang.  Il  n'en  est  rien.  C'est  à  peine  si  trois  ou 
quatre  fois,  sur  près  de  cent  cinquante  malades  traités  par  Seiler 
et  Garcin,  on  a  vu  réapparaître  d'anciennes  hémoptysies.  Dans 
quelques  cas  même  il  semblerait  que  les  inhalations  ont  empêché 
le  retour  de  l'hémorragie,  ou  tout  au  moins  l'ont  atténuée.  Voici  quel- 
ques faits  : 

Une  jeune  fille,  soignée  en  ce  moment  par  Garcin,  a  des  hémo- 
ptysies qui  surviennent  surtout  à  l'époque  des  règles  supprimées. 
En  même  temps  que  le  crachement  de  sang,  se  manifestent  des  épis- 
taxis.  Le  traitement,  commencé  le  5  octobre,  produit  rapidement  une 
notable  amélioration  de  l'état  général.  Vers  la  cinquième  inhalation, 
la  jeune  malade  ressent  les  malaises  indicateurs  du  flux  menstruel 
qui  manque  encore  cette  fois.  L'épistaxis  habituelle  apparaît,  mais 
l'hémoptysie  ne  se  manifeste  pas. 

Un  phtisique  traité  par  Seiller  éprouve  depuis  quatorze^  mois 
des  hémoptsies  qui  reviennent  en  quelque  sorte  périodiquement 
toutes  les  six  semaines  et  durent  quatre  à  cinq  jours,  précédées 
d'une  teinte  jaune-paille  de  la  face.  Le  26  septembre  1887,  on 
commence  les  inhalations,  qui  ne  provoquent  aucun  phénomène 
particulier.  Le  8  octobre,  la  teinte  jaune,  précurseur  de  l'hémoptysie, 
se  manifeste  au  visage,  le  lendemain  l'hémoptysie  apparaît,  mais 
elle  ne  dure  que  six  heures  au  lieu  de  quatre  à  cinq  jours.  Elle  ne 
s'était  pas  reproduite  le  21  octobre,  jour  où  le  malade  a  cessé  sans 
motif  le  traitement. 

V expectoration  se  modifie  dans  sa  quantité  et  dans  sa  qualité. 
Elle  diminue  assez  rapidement,  et  au  lieu  d'être  jaune-verdâtre 
opaque,  plaquée,  elle  devient  insensiblement  blanchâtre,  aérée, 
mousseuse. 

La  recherche  des  bacilles  a  été  pratiquée  au  début  et  à  la  fin  du 
traitement,  quelquefois  plus  d'un  an  après.  Un  seul  malade  de 
Seiler  a  été  examiné  au  point  de  vue  bacillaire.  Après  un  mois 
d'inhalations,  les  bacilles  avaient  notablement  diminué  dans  les  cra- 
chats, en  même  temps  que  les  fibrilles  du  poumon  avaient  complè- 
tement disparu.  Garcin  nous  donne  un  total  de  dix-sept  phtisiques 
dont  les  crachats  ont    été   soigneusement  étudiés   par    un  phar- 
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macien  très  expérimenté  dans  ce  genre  de  recherches,  Schmidt, 
ex-préparateur  de  l'Ecole  supérieure  de  pharmacie  ;  seize  d'entre  eux 
rentraient  dans  la  catégorie  des  phtisiques  très  améliorés  ou 
guéris.  L'état  du  dix-septième  était  resté  stationnaire  malgré  le  trai- 
tement; chez  ce  dernier,  les  hacilles  persistaient  dans  l'expectora- 
tion. Chez  les  seize  autres,  les  bacilles  qui  avaient  été  constatés,  au 
début,  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  avaient  complètement  dis- 
paru et  n'existaient  plus  six  mois,  un  an  après  la  cessation  des  inha- 
lations. Pour  plus  de  certitude,  nous  avons  prié  le  chef  du  labora- 
toire de  Bouchard,  leû''Charrin,  dont  tous  les  médecins  apprécient  la 
haute  compétence,  de  vouloir  bien  examiner  les  crachats  de  quelques- 
uns  de  ces  malades.  Le  résultat  de  son  examen  a  entièrement  con- 
cordé avec  celui  de  Schmidt. 

La  diminution  dans  le  nombre  des  bacilles  marche,  en  général, 
parallèlement  avec  l'amélioration  dans  l'état  du  malade.  La  dis- 
parition complète  est  plus  difficile  à  obtenir  et  elle  n'a  lieu  que  tar- 
divement lorsque  s'effectue  le  travail  de  réparation  des  lésions 
existantes.  Or,  tandis  que  l'on  voit  se  manifester  rapidement  le  réveil 
de  l'appétit,  la  cessation  des  sueurs,  la  diminution  de  la  dyspnée, 
de  la  toux  et  de  l'expectoration,  le  retour  du  sommeil,  l'augmen- 
tation du  poids  du  corps,  on  constate  dans  l'état  local  des  poumons  des 
modifications  beaucoup  plus  lentes.  Ce  n'est  que  petit  à  petit  que  le 
son  passe  de  la  matité  à  la  simple  obscurité,  que  les  râles  sous-cré- 
pitants,  de  jour  en  jour  plus  secs,  font  place  aux  ronchus  sibilants 
et  ronflants,  qu'enfin  le  murmuré  vésiculaire  commence  à  être  enten- 
du dans  les  points  où  il  était  nul  ou  bien  remplacé  par  le  souffle 
bronchique,  tous  phénomènes  qui  indiquent  la  résolution  de  l'indu- 
ration du  poumon  et  le  retour  de  la  perméabilité  de  l'organe. 

S'il  y  a  eu  formation  de  cavernules  et  de  cavernes  se  traduisant 
par  du  gargouillement  et  des  souffles  cavitaires,  on  constate,  dans 
les  cas  favorables,  que  les  râles  humides  vont  en  diminuant  insen- 
siblement, que  le  souffle  caverneux,  après  avoir  persisté  longtemps 
seul,  se  transforme  plus  tard  en  souffle  bronchique  et  quelquefois  en 
simple  respiration  soufflante.  Nous  avons  vu  des  malades  qui  avaient 
présenté  les  phases  successives  de  ce  travail  d'assèchement  des 
excavations,  de  réparation  et  de  cicatrisation.  Ces  cas,  il  faut  le 
reconnaître,  sont  exceptionnels  lorsque  les  lésions  sont  étendues. 
Et,  en  effet,  que  peut-on  espérer,  quand  l'organe  est  en  partie  dé- 
truit et  que  le  champ  de  l'hématose  est  considérablement  restreint  ? 
Si,  dans  ces  cas,  la  médication  est  exempte  d'inconvénients,  si  même 
elle  procure  quelques  avantages,  elle  est  impuissante,  on  le  com- 
prend, à  réparer  les  graves  désordres  que  l'on  constate  dans  le  pa- 
renchyme pulmonaire.  C'est  au  début  de  la  tuberculose  chronique, 
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c'est  lorsque  les  lésions  sont  limitées,  que  le  traitement  par  l'acide 
fluorhydrique,  comme,  du  reste,  par  toutes  les  autres  médications, 
a  surtout  des  chances  de  réussite. 

Nous  n'attachons pasunegrandeimportanceauxdivisionsclassiques 
de  la  phtisie  en  premier,  deuxième  et  troisième  degré.  Ces  divisions, 
très  vraies  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  donnent  souvent 
de  fausses  indications  pronostiques  et  thérapeutiques.  Une  phtisie  au 
troisième  degré,  c'est-à-dire  caractérisée  anatomiquement  par 
une  excavation  même  volumineuse  du  tissu  pulmonaire,  est 
infiniment  moins  grave,  si  la  maladie  est  arrêtée  dans  son  évolution 
et  si  les  parties  restantes  des  poumons  sont  indemnes,  qu'une  phtisie 
au  premier  et  au  deuxième  degré  dans  laquelle  les  lésions  sont 
généralisées  et  envahissantes. 

La  percussion  et  l'auscultation  nous  renseignent  assez  exactement 
sur  l'état  des  poumons  tuberculeux,  mais  ellesne  nous  fournissent  des 
indications  réellement  précises  que  pour  les  parties  superficielles  de 
ces  organes.  C'est  ce  qui  fait  que  bien  souvent  le  médecin  est  sur- 
pris de  rencontrer  à  l'autopsie  des  lésions  beaucoup  plus  profondes 
et  plus  étendues  que  l'auscultation  n'avait  permis  de  le  supposer 
pendant  la  vie.  Pour  arriver  à  une  appréciation  plus  exacte  des 
lésions  existantes,  on  a  eu  recours  à  d'autres  méthodes  d'exploration, 
particulièrement  à  la  spirométrie. 

On  sait  que  la  capacité  pulmonaire,  capacité  vitale  respiratoire, 
d'un  homme  bien  portant,  d'une  taille  de  1  m.  60,  est  d'environ 
3  litres  1/2;  celle  de  la  femme  de  taille  moyenne,  de  3  litres,  sans 
compter  l'air  résidual,  qui  est  d'environ  1  litre  pour  l'homme  et  de 
800  centimètres  cubes  pour  la  femme.  Dans  la  phtisie,  la  capacité 
vitale  respiratoire  diminue,  et  souvent  on  peut  apprécier  approxi- 
mativement, par  le  chiffre  de  la  diminution,  l'étendue  des  lésions 
et  le  plus  ou  moins  de  gravité  du  pronostic.  Seiler  et  Garcin  ont 
eu  recours,  dans  l'examen  de  leurs  malades,  à  cette  méthode  d'in- 
vestigation. Seiler  surtout  lui  accorde  une  grande  valeur,  et  il  ne 
manque  jamais  de  pratiquer  la  spirométrie,  notant  avec  le  plus 
grand  soin  les  variations  en  plus  ou  en  moins  qui  se  produisent  dans 
la  capacité  respiratoire  au  cours  du  traitement.  1  litre  1/2  d'air  ex- 
piré constitue  un  terme  moyen  sur  les  limites  en  quelque  sorte  du 
curable  et  de  l'incurable.  Si  le  chiffre  monte  en  se  rapprochant  de 
2  litres,  surtout  s'il  les  dépasse,  c'est  un  signe  pronostic  excellent; 
s'il  descend  au-dessous  de  1  litre  1/2,  on  a  beaucoup  à  craindre.  Au- 
dessous  de  i  litre,  le  cas  est  presque  désespéré. 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  la  spirométrie,  qui  a  fourni  de 
si  beaux  résultats  à  Hutchinson,  Wintrich,  Heclit  et  tant  d'autres, 
est  trop  négligée  en  France  et  qu'elle  peut  fournir  au  médecin  de 
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précieux  renseignements  dans  beaucoup  de  maladies,  et  particu" 
lièrement  dans  la  tuberculose  pulmonaire  ;  toutefois,  nous  ne  lui 
accorderions  pas  une  valeur  aussi  absolue  que  Seiler.  Nous  pen- 
sons, en  effet,  qu'en  dehors  des  lésions  tuberculeuses  qui  diminuent 
le  champ  de  l'hématose,  de  nombreux  états  morbides  du  poumon 
ou  de  la  plèvre  (emphysème,  exsudats  pleurétiques,  etc.),  un  obs- 
tacle quelconque  au  jeu  des  muscles  inspirateurs,  l'âge,  la  suscepti- 
bilité nerveuse,  etc.,  peuvent  influencer  les  chiffres  fournis  par  la 
spirométrie  et  fausser  les  indications.  C'est  pour  cela  que  nous  pen- 
sons qu'elle  ne  doit  jamais  être  séparée  des  autres  moyens  d'explo- 
ration, et  notamment  de  la  percussion  et  de  l'auscultation,  ainsi  que 
de  l'appréciation  du  chiffre  des  respirations.  Sous  ces  réserves,  nous 
estimons  que  la  spirométrie  peut  rendre  de  très  grands  services, 
surtout  au  début  de  la  phtisie  pulmonaire. 

Résultats  thérapeutiques.  —  Si  maintenant  nous  cherchons  à  ap- 
précier cliniquement  la  valeur  réelle  de  la  médication  fluorhydrique, 
nous  sommes  aidés  dans  cette  tâche,  toujours  difficile,  par  la  statis- 
tique suivante  que  nous  fournit  Garcin  : 

Sur  cent  phtisiques  : 

Guérisons 35  >  presque  tous  au  premier 

Améliorations 41  \      et  au  second  degré. 

État  stationnaire l't 

Morts 10 

C'est  là  assurément  un  résultat  bien  favorable  ;  toutefois  nous  re- 
marquerons que  pour  avoir  le  droit  de  prononcer  le  mot  de  guérison, 
quand  il  s'agit  de  la  phtisie  pulmonaire,  il  est  indispensable  qu'il 
se  passe  plusieurs  années  pendant  lesquelles  on  note  la  disparition 
des  phénomènes  constitutionnels,  en  même  temps  qu'on  ne  constate, 
en  fait  de  symptômes  locaux,  que  les  signes  de  la  cicatrisation.  Or, 
pour  les  plus  anciens  des  malades  soignés  par  Garcin  et  Seiler, 
quinze  mois,  deux  ans  au  plus  se  sont  écoulés  depuis  la  cessation  du 
traitement.  C'est  beaucoup  assurément,  ce  n'est  pas  encore  assez 
pour  avoir  la  certitude  que  la  diathèse  est  complètement  épuisée  et 
que  les  malades  ne  seront  pas  exposés  à  des  retours  offensifs  de  la 
maladie. 

De  l'étude  à  laquelle  nous  venons  de  nous  livrer  nous  nous  croyons 
en  droit  de  conclure  que  les  inhalations  d'acide  fluorhydrique  pos- 
sèdent une  action  thérapeutique  incontestable  quand  la  phtisie  n'est 
pas  parvenue  à  une  période  trop  avancée.  Nous  ajouterons  qu'elles 
sont  exemptes  d'inconvénients,  d'une  application  facile  et  que,  d'ail- 
leurs, elles  peuvent  être  combinées  avec  les  médications  internes  ou 
externes  et  surtout  avec  le  traitement  hygiénique,  base  essentielle 
de  toute  bonne  thérapeutique. 
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Créosote. 

La  créosote  n'est  entrée  définitivement  dans  la  tliérapeutique  ie 
la  phtisie  que  depuis  le  beau  et  consciencieux  travail  de  Bouchard  et 
Gimbert  publié  dans  la  Gazette  hebdomadaire  (1).  Découverte  en  1830 
et  expérimentée  dans  la  tuberculose  par  Reichenbach,  la  créosote 
avait  joui  rapidement  d'une  grande  faveur  en  Angleterre  et  en  Alle- 
magne. En  France,  après  quelques  essais  heureux,  le  mouvement  s'était 
arrêté  brusquement  à  la  suite  d'un  rapport  de  Martin  Solon,  qui,  chargé, 
au  nom  d'une  commission  nommée  par  l'Académie  de  médecine, 
d'étudier  les  effets  du  nouveau  médicament,  était  venu  déclarer 
qu'après  avoir  traité  lo  phtisiques  pendant  six  mois,  il  n'avait  obtenu 
aucun  résultat  favorable. 

Bouchard  et  Gimbert,  en  reprenant  cette  étude,  établirent  tout 
d'abord  que  si  Martin  Solon  n'avait  pas  réussi,  c'est  qu'il  avait  sou- 
mis ses  malades  à  l'inhalation  d'eau  créosotée,  et  que  si  la  créosote 
a  une  très  grande  puissance  odorante,  elle  ne  possède  qu'une  très 
faible  volatilité,  même  à  la  température  de  l'eau  bouillante,  et  que 
par  ce  mode  d'administration  elle  ne  fait  absorber  que  des  doses 
très  minimes  du  médicament.  Ils  montrèrent  en  même  temps,  que 
les  préparations  étaient  souvent  impures,  la  créosote  étant  obtenue 
par  distillation  des  huiles  lourdes,  au  lieu  d'être  extraite  du  gou- 
dron de  hêtre. 

Quand  on  administre  à  des  phtisiques  la  créosote  pure  de  hêtre, 
disent  Bouchard  et  Gimbert,  on  observe  généralement  au  bout  de 
huit  à  quinze  jours  une  diminution  de  l'expectoration,  puis  secon- 
dairement une  diminution  de  la  toux.  Cet  effet  qui  est  souvent  plus 
tardif  es,t  suivi,  après  quelques  jours,  du  retour  ou  de  l'amélioration 
de  l'appétit,  delà  diminution,  puis  de  la  cessation  de  la  fièvre,  du 
relèvement  des  forces.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  sueurs  nocturnes 
se  supprimer  après  trois  semaines  de  traitement;  mais  cet  effet,  sur- 
tout dansla  phtisie  au  troisième  degré,  exige  souvent  deux  ou  trois  mois , 
L'arrêt  de  la  consomption  survient  d'ordinaire  en  même  temps  que 
la  disparition  de  la  transpiration  nocturne  ;  le  poids  diminue  moins 
rapidement  ou  reste  stationnaire,  puis  l'embonpoint  reparaît,  et  le 
mouvement  ascendant  est  d'autant  plus  accentué  qu'il  se  développe 
plus  vite,  après  le  début  du  traitement.  Quelques  jours  ou  quelques 
semaines  après  la  diminution  de  l'expectoration  et  de  la  toux,  on 
peut  constater  l'amélioration  des  signes  physiques,  ceux  d'abord  qui 
dépendent  de  la  présence  du  liquide  dans  les  bronches  ou  dans  les 

(I)  Bouchard  et  Gimbert,  Note  sur  l'emploi  de  la  créosote  vraie  dans  te  traitement 
de  la  phtisie  pulmonaire  {Gazette  hebdomadaire,  1877). 
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cavités  cavernuleuses,  puis  ceux  qui  dénotent  l'induration  ou  la 
condensation  du  tissu  pulmonaire.  Cette  amélioration  se  produit 
quelquefois  avec  une  soudaineté  à  laquelle  on  a  peine  à  croire, 
d'autres  fois  elle  exige  un  temps  considérable.  Chez  plusieurs  ma- 
lades ce  n'est  qu'une  pause,  puis  les  accidents  reparaissent. 

Les  faits  signalés  par  Bouchard  et  Gimbert  et  qui  sont  la  résul- 
tante de  l'analyse  minutieuse  de  93  cas  ont  été  vérifiés  par  la  plu- 
part des  médecins,  qui  dans  ces  dernières  années,  en  France  et  à 
l'étranger,  ont  expérimenté  le  médicament.  On  a  généralement 
reconnu  que  la  créosote  avait  surtout  une  action  manifeste  sur  l'ex- 
pectoration muco-purulente  et  sur  les  phénomènes  morbides  qui  en 
sont  la  conséquence,  notamment  la  toux,  la  fièvre.  Nous  serions  portés 
à  croire  qu'elle  a  en  outre  une  action  réelle  sur  l'élément  bacillaire 
de  la  tuberculose.  Ce  qui  nous  donne  cette  croyance,  c'est  d'une 
part  la  connaissance  des  vertus  antiseptiques  de  la  créosote  si  bien 
établies  par  l'expérimentation;  c'est  en  outre  ce  fait  que  le  médica- 
ment exerce  une  influence  exceptionnellement  favorable  dans  le 
premier  degré  de  la  phtisie. 

Le  professeur  allemand  Sommerbrodt  (1)  qui  depuis  neuf  ans  a 
soumis  à  la  créosote  tous  les  tuberculeux  qui  se  sont  présentés  à  lui 
(environ  5,000)  a  constaté  les  meilleurs  effets  du  traitement  dans  les 
tuberculoses  au  début  et  chez  les  malades  les  plus  jeunes.  Le  méde- 
cin de  Breslau  est  convaincu  que  la  créosote  est  autre  chose  qu'un 
médicament  symptomatique  et  qu'elle  possède  une  action  spécifique 
véritable. 

Fraentzel  (2),  qui  de  son  côté  a  fait  dans  son  service  de  la  Charité 
à  Berlin  une  étude  suivie  de  la  créosote  admet  que  ce  médicament 
n'a  d'efficacité  que  dans  une  période  peu  avancée  de  la  maladie, 
mais  que  les  phtisiques  véritables,  les  tuberculeux  dont  la  tempé- 
rature dépasse  38,8,  ceux  dont  les  crachats  contiennent  notamment 
une  grande  quantité  de  bacilles,  ne  tirent  guère  bénéfice  de  la  créo- 
sote. Au  cours  de  la  discussion  soulevée  à  la  Société  de  médecine 
interne  de  Berlin,  (1877),  Guttman,  Horner,  Lublinski  qui  ont  re- 
connu la  valeur  thérapeutique  de  la  créosote  dans  le  traitement  de 
la  phtisie  n'ont  pas,  comme  Fraentzel,  limité  son  action  à  la  pre- 
mière période  de  la  maladie.  C'est  également  l'opinion  de  Bouchard 
et  Gimbert.  «  Si  l'on  nous  demandait,  disent  ces  savants  observateurs, 
de  préciser  les  limites  de  l'emploi  thérapeutique  de  la  créosote,  nous 
serions  tentés  de  répondre  que  nous  voyons  l'indication  partout  et  la 

(1)  Sommerbrodt,  Ueber  die  Behandliing  der  Lungen  Tuberculose.  7nit  Kreosote 
(Berl.  Klin.   Wochenschr;  1887). 

(2)  Fraentzel,  Ueber  deti  Gebrauch  des  Kreosote  bel  lungen  Tuberculose  [Deutsch 
med.  Wochenschr.  Leipz-,  188)7. 
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contre-indication  nulle  part...  Il  n'y  a  pas  de  degré  ni  de  forme  de 

la  maladie  où  son  action  ne  se  soit  montrée  parfois  avantageuse.  » 

Modes    d'administration    et     doses.    —    Primitivement    Bouchard 

employait  la  créosote  mélangée  au  vin.  d'après  la  formule  suivante  : 

Créosote 1-3,50 

Teinture  de  gentiane 30 

Alcool  de  Montpellier 250 

Vin  de  Malaga q.  s.  pour  l  litre. 

C'est  la  formule  qu'emploie  Fraentzel  en  remplaçant  seulement  le 
vin  de  Malaga  par  le  vin  de  Xérès;  le  médicament  est  administré  à 
la  dose  de  deux  à  trois  cuillerées  à  soupe  par  jour  dans  un  verre 
d'eau- 

Associée  à  l'huile  de  foie  de  morue  ou  à  la  glycérine  dans  les  pro- 
portions suivantes  : 

Huile  de  foie  de  morue  ou  glycérine 150  grammes. 

Créosote Ià2      — 

La  créosote  est  souvent  mieux  supportée  qu'elle  ne  l'est  dans  le 
mélange  vineux. 

Sommerbrodt  l'administre  en  capsules  contenant  0,05  de  créosote 
et  0,2  de  baume  de  Tolu.  de  4  à  6  capsules  par  jour,  après  les  repas 
dans  un  cuillerée  d'eau. 

Albin  Meunier  prépare  des  capsules  contenant  o  centigrammes 
de  créosote  dissous  dans  l'huile  de  vaseline. 

Quelques  médecins  préfèrent  la  forme  pilulaire. 

Horner,  qui  considère  la  créosote  comme  supérieure  à  tous  les 
autres  médicaments  préconisés  contre  la  phtisie,  fait  usage  de  pilules 
contenant  20  centigrammes  de  créosote. 

Huchard  (1)  prescrit  des  pilules  composées  : 

lodoforme 1 

Créosote [   ^   „  „. 

Benjom  pulvérise i  ' 

Baume  de  Tolu  pulvérisé ) 

pour  une  pilule  qui  sera  dragéifiée  (2  à  4  par  jour). 

Il  est  bon  de  débuter  en  général  par  des  doses  faibles,  20  centi- 
grammes, et  d'augmenter  graduellement  jusqu'à  40  et  50  centigram- 
mes. Bouchard  et  Gimbert  sont  même  arrivés  aux  doses  de  75  centi- 
grammes à  1  gramme,  mais  des  doses  aussi  élevées  ne  peuvent  être 
administrées  qu'exceptionnellement. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  le  médicament  doit  être  continué  long- 

(1)  Huchard,  Union  médic«/e,  janvier  1887. 
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temps  pour  produire  desrésultats  avantageux  et  qu'à  ces  fortes  doses 
on  verrait  rapidement  survenir  de  la  gastralgie,  des  nausées,  des 
vomissements,  des  coliques  et  de  la  diarrhée,  qui  obligeraient  à  en 
suspendre  l'administration. 

Injections  hypodermiques.  —  C'est  dans  les  cas  où  le  médicament 
serait  mal  supporté  par  l'estomac  que  l'on  pourrait,  à  l'instar  de  nos 
savants  collègues  Ducastel  et  Tapret,  avoir  recours  à  la  voie  hypo- 
dermique. 

Tercinet,  pharmacien  de  l'hôpital  des  Tournelles,  mettant  à  profit 
le  procédé  qui  consiste  à  injecter  aux  syphilitiques  de  la  peptone, 
mêlée  au  mercure,  a  eu  l'idée  d'associer  la  créosote  à  la  peptone.  De 
cette  façon  on  obtient  une  solution  qui  non  seulement  n'a  aucune 
causticité,  mais  encore  qui  devient  essentiellement  et  complètement 
absorbable. 

On  prend  : 

Peptone  sèche 10  grammes. 

Créosote  de   hêtre 3        — 

Glycérine  neutre 70        — 

Alcool 10        — 

Eau 20        — 

On  fait  dissoudreàchaud  la  peptone  et  la  créosote  dans  le  mélange 
des  liquides;  on  laisse  refroidir,  on  filtre,  et  on  obtient  ainsi  une  so- 
lution parfaitement  dosée  contenant  3  centigrammes  par  seringue 
Pravaz. 

Pour  calmer  la  cuisson  causée  par  les  piqûres,  on  peut  ajouter  à  la 
formule  une  petite  quantité  de  chlorhydrate  de  morphine.  En 
moyenne  on  peut  pratiquer  4  à  5  injections  par  jour,  deux  le  matin, 
deux  le  soir,  avec  la  précaution  de  faire  les  injections  profondes. 

On  trouvera  dans  une  bonne  thèse  du  docteur  Maigret  (1)  les  ré- 
sultats satisfaisants  obtenus  par  cette  méthode  dans  le  service  de 
Tapret  à  l'hôpital  Cochin. 

On  remplacera  avec  avantage  la  peptone  par  la  vaseline  liquide 
médicinale. 

Acide  phénique. 

Les  propriétés  antiseptiques  et  antibacillaires  de  l'acide  phénique 
devaient  désigner  ce  médicament  à  l'attention  des  thérapeutistes  et 
effectivement  l'acide  phénique,  phénol,  acide  carbolique,  a  été  et 
est  encore  fréquemment  employé  dans  le  traitement  de  la  phtisie 
sous  des  formes  diverses. 

(1)  Maigret,  De  la  créosote  en  thérapeutique,  injections  sous-cutanées  de  peptime 
créosotée,  thèse  inaugurale,  1883-1884. 
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En  Angleterre,  Biirney-Yeo  (1),  Williams  (2),  Robert  Hamilton  (3), 
Héron  (4),  ont  surtout  recours  aux  inhalations  et  ils  leur  reconnais- 
sent une  réelle  efficacité.  Burney-Yeo,  en  particulier,  prétend  avoir 
toujours  obtenu  d'excellents  effets  de  l'acide  phénique  inhalé  seul  ou 
associé  à  d'autres  antiseptiques,  tels  que  l'eucalyptol,  le  camphre, 
le  chloroforme. 

Il  constate  la  diminution  de  la  toux,  le  retour  de  l'appétit  et  du 
sommeil,  l'abaissement  de  la  température,  l'amélioration  des  symp- 
tômes physiques. 

Il  ne  faut  pas  croire,  ajoute-t-il,  cependant,  que  les  inhalations 
antiseptiques  forment  tout  le  traitement  de  la  phtisie.  Elles  n'en  sont 
qu'un  élément;  il  n'y  apasde  maladies  à  médications  plus  variables. 
Mais  si  véritablement  il  y  a  un  agent  infectieux,  l'antisepsie  est 
tout  au  moins  rationnelle.  Quand  même  les  inhalations  ne  feraient 
que  purifier  temporairement  le  poumon,  comme  on  nettoie  la  sur- 
face d'une  plaie,  elles  auraient  encore  leur  utilité.  Pour  qu'elles  pro- 
duisent leur  maximum  d'action,  il  faut  qu'elles  soient  employées  fré- 
quemment et  qu'elles  entrent  en  contact  avec  tous  les  points  du 
tissu  pulmonaire  malade. 

Héron  place  ses  phtisiques  dans  une  chambre  dont  les  fenêtres  et 
la  cheminée  sont  garnies  d'écrans  imbibés  d'une  solution  saturée 
d'acide  phénique.  Au  centre  de  la  chambre  siir  un  poêle  à  gaz  est 
placé  un  l'écipient  renfermant  une  certaine  quantité  de  la  même  so- 
lution. Les  malades  doivent  séjourner  presque  continuellement  dans 
ces  chambres  ainsi  saturées  de  vapeurs  phéniquées,  et,  s'ils  s'absen- 
tent, ils  doivent  emporter  un  inhalateur. 

L'acide  phénique  peut  être  administré  à  l'intérieur  comme  la  créo- 
sote, mais  en  général  la  voie  hypodermique  est  préférée. 

Depuis  longtemps  le  D''  Ley  (5)  emploie  des  solutions  aqueuses 
d'acide  phénique  en  injections  sous-cutanées  qui  lui  ont  procuré  des 
résultats  très  satisfaisants. 

L'amélioration  se  produit  assez  lente  au  début,  mais  graduelle, 
constante  et  stable. 

J'ai,  dit-il,  un  grand  nombre  de  malades  en  observation  depuis 
plus  de  dix  ans  et  j'en  pourrais  citer  auxquels  j'ai  fait,  il  y  a  cinq  à 
six  ans  plusieurs  séries  d'injections  phéniquées  qui  portent  aujour- 
d'hui des  cavernes  desséchées  et  qui,  malgré  une  perte  de  substance 

(1)  Burney-Yeo,  Traitement  antisepikjue  de  la  phtisie  par  Vacide  phénique  {Brit. 
med.  Journal,  1882). 

(2)  Williams,  Traitement  antiseptique  de  la  phtisie  IBrit.  med.  Journal,  1882) . 

(3)  Robert  Hamilton,  Traitement  local  de  la  phtisie  par  l'acide  phénique  {Brit. 
med.  Journ.  1882). 

(4)  Héron,  Lancet,  Lond.,  1884. 

(.S)  Ley,  Bulletin  de  t/iérapeutiquc,  mars  1887. 
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sérieuse,  ont  maintenant  toutes  les  apparences  de  la  santé,  ont  repris 
leurs  occupations  et  vivent  de  la  vie  de  tout  le  monde.  Dans  ces 
derniers  temps  l'examen  des  crachats  à  été  fait  avant  et  pendant  le 
traitement  à  diverses  époques,  et  toujours  les  résultats  ont  été  des 
plus  satisfaisants.  Les  bacilles,  d'abord  très  abondants,  diminuent 
assez  rapidement;  cette  amélioration  s'est  maintenue  même  plusieurs 
mois  après  la  cessation  du  traitement.  Quant  à  leur  disparition  com- 
plète, il  me  semble  douteux  de  l'obtenir,  mais  il  ne  faut  pas  se  le 
dissimuler,  le  traitement  de  la  tuberculose  par  les  injections  d'acide 
phénique  est  un  traitement  de  longue  haleine  et  on  ne  peut  avoir  la 
prétention  de  modifier  un  état  morbide  ou  une  diathèse  si  grave  avec 
quelquegrammesd'un  antiseptique  introduits  dans  l'organisme.  Con- 
servant l'intégrité  des  fonctions  digestives  en  respectant  l'estomac  on 
peut  espérer  créer  au  profit  des  malades  un  terrain  réfractaire  au 
développement  du  tubercule  et  stérile  pour  la  vie  et  la  prolifération 
des  bacilles. 

Deux  médecins,  les  D"  Filleau  et  Léon  Petit  (i),  ont  surtout  in- 
sisté sur  les  avantages  des  injections  sous-cutanées  d'acide  phénique. 
Ils  ont  fait  de  ce  traitement  une  véritable  méthode  et  donné  des  règles 
pour  son  application.  La  tolérance  du  tissu  cellulaire  cutané, 
disent  nos  jeunes  confrères,  dépasse  de  beaucoup  les  limites  qu'on 
lui  a  assignées  jusqu'à  ce  jour.  Pourvu  qu'on  se  conforme  à  quelques 
règles  très  simples  du  manuel  opératoire  et  qu'on  observe  exacte- 
ment les  précautions  élémentaires  de  l'antisepsie,  la  peau  accepte 
sans  protestation  ou  tout  au  moins  sans  accident  appréciable  les 
substances  considérées  comme  les  plus  irritantes,  l'acide  phénique 
en  particulier.  L'injection  se  fait  à  l'aide  d'une  seringue  construite 
sur  le  modèle  de  celle  de  Pravaz,  mais  d'une  capacité  de  5  grammes 
au  lieu  de  1  gramme.  On  peut  faire  tous  les  jours,  tous  les  deux 
jours,  toutes  les  semaines  selon  les  indications,  une  injection  hypo- 
dermique. Quelle  que  soit  la  seringue  employée,  il  faut  renoncer  à 
enfoncer  l'aiguille  obliquement  et  éviter  de  pousser  l'injection,  de 
telle  façon  qu'elle  produise  des  bosselures  qui  dénotent  un  décolle- 
ment de  la  peau.  Ce  procédé  défectueux  est  seul  responsable  des 
accidents  locaux  qui  ont  été  signalés  à  la  suite  des  injections  hypo- 
dermiques de  solutions  aqueuses  d'acide  phénique,  tels  que  douleur, 
induration,  poussées  inflammatoires,  formation  de  petites  eschares  ; 
l'introduction  de  l'aiguille  doit  être  faite  d'un  seul  coup,  perpendi- 
culairement à  la  surface  épidermique  et  jusqu'à  la  garde.  11  est 
absolument  inutile  de  s'astreindre  à  faire  un  pli  à  la  peau,  à  piquer 
à  la  base  de  ce  pli,  surtout  dans  les  régions  où  l'épaisseur  des  tissus 

(l)  Filleau  et  Lcon  Petit,  Recherches  erpérimentales  et  cliniques  sur  le  traitement 
aseptique  de  la  phtisie  pulmonaire,  1887. 
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est  assez  considérable  pour  mettre  à  l'abri  de  toute  lésion  interne. 
Les  endroits  qui  doivent  être  préférés  pour  y  faire  les  injections 
sous-cutanées  sont  la  région  fessière  dans  la  zone  aplatie  située 
immédiatement  en  arrière  du  grand  trochanter;  le  tronc  en  avant, 
en  arrière  et  principalement  sur  les  côtés;  lorsque  les  piqûres  sont 
faites  sur  la  face  antérieure  du  thorax,  il  faut  choisir  un  espace 
intercostal  et  enfoncer  l'aiguille  moins  perpendiculairement,  mais 
jamais  sous  un  angle  inférieur  à  45°. 

Le  grand  secret  de  l'innocuité  des  piqûres  est  tout  entier  dans  les 
précautions  exagérées  dont  on  doit  les  entourer  :  les  seringues 
doivent  être  démontées  et  lavées  tous  les  jours  à  l'alcool,  puis  pas- 
sées dans  une  solution  d'hydrate  de  chloral;  c'est  surtout  le  piston 
en  caoutchouc  qui  peut  être  le  réceptacle  d'agents  septiques.  Il  est 
donc  indispensable  de  le  stériliser  avec  le  plus  grand  soin  ;  les  ai- 
guilles seront,  après  chaque  piqûre  flambées  puis  plongées  dans  une 
solution  antiseptique  (alcool  phéniqué),  d'où  on  les  tire  au  fur  et  à 
mesure  des  besoins.  La  même  aiguille  ne  doit  jamais  servir  à  piquer 
deux  malades  de  suite. 

L'acide  phéniqué  employé  doit  être  pur,  sous  forme  de  cristaux 
blancs  désignés  dans  le  commerce  sous  le  nom  d'acide  phéniqué  à 
l'état  neigeux,  ou  phénol  absolu.  Les  injections  doivent  être  pous- 
sées lentement.  Il  est  préférable  de  chauffer  les  solutions  à  une 
température  voisine  de  celle  du   orps  humain. 

Les  solutions  dont  Filleau  et  Petit  se  sont  servis  primitivement 
étaient  les  suivantes  : 

1°  Acide  phéniqué 1  gramme . 

Eau  distjllée 99        — 

2"  Acide  phéniqué 2  grammes. 

;Eau  distillée 98        — 

Les  doses  ont  varié  selon  les  indications;  la  dose  moyenne  est  une 
injection  de  5  grammes  tous  les  deux  jours  ou  tous  les  jours. 

Chez  les  tuberculeux  entachés  de  scrofule,  la  solution  phéniquée 
simple  a  été  remplacée  par  une  solution  iodo-phéniquée  ainsi  com- 
posée : 

Iode 12  grammes, 

lodure  de  potassium 3        — 

Acide  phéniqué 10        — 

Eau 1000        — 

On  l'administre  aux  mêmes  doses  que  la  solution  phéniquée  simple. 

A  l'eau  distillée  on  préférera  l'huile  de  vaseline,  moins  irritante  ; 
toutefois  comme  l'acide  phéniqué  ne  paraît  se  dissoudre  dans  cette 
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huile  qu'à  ls'^,25  p.  100  (1),  Ley  se  sert  comme  excipient  de  l'huile 
d'arachides,  dont  les  solutions  concentrées  (5  et  10  de  phénol  p.  100) 
sont  parfaitement  tolérées,  alors  que  les  solutions  aqueuses  com- 
mencent à  être  un  peu  douloureuses  à  2  p.  100. 

Filleau  et  Petit  ont  de  leur  côté  remplacé  l'eau  distillée  par  l'huile 
d'olives  préalablement  stérilisée  et  décolorée. 

Leurs  formules  sont  les  suivantes  : 

1°  Phénol  absolu 10  grammes. 

Huile  stérilisée 90        — 

2"  Phénol  absolu 20  grammes. 

Huile  stérilisée 80        — 

Mais  reconnaissant  que  ces  préparations  ne  sont  pas  assez  fluides, 
qu'elles  encrassent  les  aiguilles  et  en  obstruent  souvent  la  lumière, 
ils  se  sont  arrêtés  définitivement  à  un  mélange  d'huile  d'olives  et  de 
vaseline. 

"j^     Phénol  absolu 10  grammes. 

Huile  stérilisée 50        — 

Vaseline  liquide  médicinale 40        — 

Phénol  absolu 20  grammes. 

Huile  stérilisée 50        — 

Vaseline  liquide  médicinale 30        — 

Pour  ce  qui  est  des  résultats  thérapeutiques  dus  à  cette  méthode, 
les  auteurs  font  remarquer  avec  raison  que  les  résultats  ne  peuvent 
être  appréciés  qu'autant  qu'ils  ont  été  consacrés  par  le  temps.  Or 
leur  expérimentation  est  encore  trop  récente  pour  avoir  cette  consé- 
cration. Appliquant  l'épithète  guéris  aux  malades  qui  ont  cessé  de 
se  soigner  depuis  plus  d'un  an  et  chez  lesquels  l'amélioration  ne 
s'est  pas  démentie  un  jour,  ils  ont  donné  la  statistique  suivante  : 

(1)  Albin  Meunier  a  trouvé  un  artifice  pour  augmenter  la  quantité  d'acide  phé- 
nique  dans  les  solutions.  L'eucalyptol  se  dissout  en  toute  proportion  dans  la 
vaseline;  le  phénol  se  dissout  dans  son  poids  d'eucalyptol  et  cette  dissolution  per- 
siste après  adjonction  de  vaseline  de  sorte  qu'il  a  été  possible  de  faire  des  solu- 
tions de  phénol  à  1.  2,  3,  4,  5,  10,  15,  "20,  2.S  p.  100  dans  la  vaseline,  à  condition 
d'ajouter  1,  2,  3,  4,  5,  10,  15,  20,  25  p.  liiO  d'eucalyptol.  Entre  ces  différents  titres 
Albin  Meunier  a  choisi  celui  de  5  p.  100  parce  que  les  solutions  à  ce  titre  sont 
toujours  supportées  en  injection  sans  douleur  par  tons  les  malades,  et  parce 
qu'elles  sont  assez  riches  pour  saturer  rapidement  de  phénol  les  patients  soumis  au 
régime  des  injections  hypodermiques.  En  ajoutant  1,  p.  100  d'iodoforme  on  a  la 
formule  suivante  très  fréquemment  utilisée  : 

Phénol 5  grammes. 

Eucalyptol 5        — 

lodoforme     1        — 

Vaseline 89        — 
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PREMIER  DEGRE 

Guéris 18 

Très  améliorés 17 

Stationnaires 4 

Total 39 

SECOND   DEGRÉ 

Guéris 12 

Très  améliorés 19 

Améliorés 11 

Stationnaires 7 

Aggravés 5 

Morts 2 

Total 56 

TROISIÈME    DEGRÉ 

Guéris 0 

Très  améliorés 6 

Améliorés 8 

Stationnaires 5 

Aggravés 3 

Morts 5 

Total 27 

La  conclusion  à  tirer  de  ce  tableau,  c'est  que  les  chances  de  gué- 
rison  sont  d'autant  plus  considérables  que  le  traitement  est  appliqué 
à  une  époque  plus  rapprochée  du  début;  que  la  phtisie  au  premier 
et  même  au  second  degré  peut  parfaitement  guérir  ;  au  troisième 
degré  les  résultats  sont  beaucoup  plus  problématiques. 

Ajoulons  que  les  D""^  Filleau  et  Léon  Petit  ont,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  complété  le  traitement  hypodermique  par  l'emploi 
de  l'acide  phénique,  administré  à  l'intérieur  et  sous  forme  d'inhala- 
tions, sans  négliger  les  agents  de  l'hygiène  susceptibles  de  fortifier 
l'organisme  et  de  le  rendre  plus  résistant  contre  les  parasites  en- 
vahisseurs. 

EucalyptoL 

Comme  l'acide  phénique,  l'encalyptol  a  été  employé  dans  la 
phtisie  sous  forme  d'inhalations  (à  l'aide  d'appareils  ou  dans  des 
chambres  saturées  des  vapeurs  d'eucalyptol)  et  surtout  en  injections 
hypodermiques. 

Dès  le  mois  de  février  1884,  le  professeur  Bail,  à  la  demande  du 
D"^  Roussel,  de  Genève,  commençait  dans  son  service  à  l'hôpital 
Laënnec  une  série  de  recherches  qu'il  communiquait  à  l'Académie 
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de  médecine  dans  la  séance  du  2:2  mars  1887.  Les  principaux  résul- 
tats obtenus  de  ce  mode  de  traitement  se  résumaient  pour  lui  dans 
la  cessation  des  sueurs  nocturnes  et  de  la  diarrhée,  la  diminution 
de  la  toux,  de  l'expectoration  et  de  la  fièvre,  et  bientôt  après  dans 
une  amélioration  sensible  de  l'état  général  et  de  l'appétit.  Chez  un 
malade  les  bacilles  tuberculeux  trouvés  dans  les  matières  expecto- 
rées avaient  disparu  complètement  d'octobre  à  janvier.  Dans  une 
note  publié  dans  Y  Union  médicale  (1887),  le  D^  Roussel  écrivait  : 
«Quant  aux  bacilles  après  deux  ou  trois  mois  de  traitement,  l'examen 
le  plus  sévère  n'en  décèle  pas  de  traces.  Cet  agent  provocateur  a 
complètement  disparu  ».  Hâtons-nous  de  dire  que  cette  action  anti- 
parasitaire n'a  pas  été  vérifiée  par  d'autres  observateurs.  »  «  Jamais, 
dit  Dujardin-Beaumetz,  je  n'ai  constaté  la  disparition  des  bacilles 
dans  les  crachats  sous  l'influence  de  ces  injections.  L'eucalyptol 
modifie  l'expectoration  et  en  diminue  la  quantité;  c'est  une  médi- 
cation balsamique  qui  présente  cet  avantage,  qu'elle  peut  agir  sans 
troubler  les  fonctions  de  l'estomac,  mais  ce  n'est  pas  une  médication 
spécifique  de  la  tuberculose  »  [Acad.  de  méd.,  mars  1887). 

Tous  les  médecins  qui  depuis  lors  ont  fait  connaître  le  résultat  de 
leurs  expérimentations,  Bouveret  et  Péchadre  (1),  Biot  (2),  Laplane  (3), 
Guiffart  (4),  etc.,  sont  arrivés  à  peu  près  aux  mêmes  conclusions. 
Selon  Bouveret  et  Péchadre,  l'eucalyptol  est  sans  action  sur  le  déve- 
loppement du  bacille,  sans  action  sur  la  fièvre  provoquée  par  l'infec- 
tion tuberculeuse,  sans  action  sur  la  fièvre  hectique  des  tuberculeux; 
donc  les  phtisies  fébriles,  quelle  que  soit  la  cause  de  la  fièvre,  ne 
sont  nullement  modifiées  par  cette  médication;  l'état  du  malade  a 
paru  même  dans  ces  cas  notablement  aggravé.  Chez  les  phtisiques 
apyrétiques  l'amélioration  à  été  marquée,  et  a  porté  sur  le  catarrhe 
bronchique,  la  toux  diminue,  les  quintes  de  la  nuit  sont  atténuées  ou 
même  disparaissent  et  les  malades  dorment  d'un  sommeil  pluscalme. 
En  même  temps  l'expectoration  a  été  moins  abondante  et  épaisse  et 
sous  cette  influence  l'état  général  s'est  heureusement  modifié;  le 
faciès  est  devenu  meilleur,  plus  coloré,  la  nutrition  s'est  relevée,  et 
le  poids  du  corps  a  augmenté.  Dans  les  phtisies  fébriles  les  bacilles 
restent  très  nombreux;  dans  les  formes  apyrétiques,  ils  diminuent 
lorsque  les  crachats  sont  moins  abondants  ou  lorsqu'ils  sont  deve- 
nus plus  fluides  et  contiennent  moins  de  pus. 

(1)  Bouveret  et  Péchadre,  Injectio7is  sous-cutimées  d'eucalyptoL  dans  le  traitement 
de  la  phtisie  {Li/on  médical,  février  1887). 

(2)  Biot ,   Quelques  mots  sur   les   injections   hypodermiques  d'eucal'jplol  [Lyon 
médical,  mai  1887). 

\^-\)  Laplane,  Injections  d'eucali/ptol  [Marseille  médical,  1887). 
(4)  Guiffart, //?/ec'i/o;is  hypodermiques  d'eucalyptol  dans  la  tuberculose  pulmonaire 
[Union  médicale,  juia  1887). 
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Très  vraisemblablement  les  bacilles  diminuent  parce  qu'il  y  a  di- 
minution des  sécrétions  bronchiques,  ou  bien  les  crachats  plus 
fluides  constituent-ils  un  milieu  de  culture  moins  favorable  au  déve- 
loppement rapide  du  microphyte  pathogène? 

Les  injections  sous-cutanées  d'eucalyptol  dissous  dans  l'huile  de 
vaseline  sont  exemptes  d'inconvénients,  à  la  condition  d'éviter  de 
trop  fortes  doses,  inutiles  et  quelquefois  dangereuses.  Une  dose  quo- 
tidienne de  25  centigrammes  d'eucalyptol  pour  une  seringue  Pravaz 
(  au  quart  par  conséquent)  est  généralement  suffisante.  Si  l'on 
veut  injecter  une  dose  plus  forte,  30  centigrammes  par  exemple, 
il  faut  l'injecter  en  deux  fois,  une  dose  le  matin  une  dose  le  soir. 
Toutes  les  injections  faites  par  Biot  étaient  pratiquées  avec  une 
solution  sortant  du  laboratoire  même  de  Meunier  et  contenant  par 
seringue  Pravaz  entière  23  centigrammes  d'eucalyptol  et  un  centi- 
gramme et  demi  d'iodoforme.  Avec  cette  solution,  Biot  a  toujours 
obtenu  huit  à  quinze  minutes  après  la  piqûre  la  modification  spéciale 
de  l'haleine.  Au  début  le  temps  nécessaire  à  la  production  de  ce  phé- 
nomène était  plus  long,  et  la  durée  assez  restreinte  (quelques  heures). 

A  mesure  que  le  traitement  se  continue,  il  semble  qu'il  y  ait  une 
imprégnation  des  éléments  anatomiques  du  malade,  que  le  sang 
soit  saturé  d'eucalyptol,  et  alors  trois  à  quatre  minutes  seulement 
après  la  piqûre,  la  saveur  et  l'odeur  caractéristiques  se  produisent 
pour  durer  pendant  toute  la  journée,  souvent  même  pendant  vingt- 
quatre  heures.  Cette  persistance  de  l'odeur  de  l'haleine  résultant  de 
l'élimination  de  l'eucalyptol  par  le  poumon  peut  avoir  ses  inconvé- 
nients, en  donnant  aux  aliments  un  goût  désagréable  et  en  troublant 
l'appétit.  Chez  quelques  malades  Bouveret  et  Péchadre  ont  observé 
des  phénomènes  d'excitation  cérébrale,  tels  que  sensation  de  chaleur 
et  de  pesanteur  à  la  tête,  étourdissement,  épistaxis. 

D'après  ces  auteurs,  la  méthode  est  un  peu  pénible  pour  les  ma- 
lades en  raison  des  douleurs  persistantes  et  de  l'empâtement  qui  se 
manifeste  au  niveau  des  injections.  On  diminuera  cet  empâtement 
et  on  favorisera  la  diffusion  du  liquide  en  pratiquant  quelques  fric- 
tions sur  la  peau. 

Le  docteur  Perret  (1)  a  employé  l'eucalyptol  en  injections  rectales 
mélangées  à  l'acide  carbonique.  Les  résultats  obtenus  sont  très  com- 
parables à  ceux  que  donne  l'association  de  l'acide  sulfhydrique  et 
de  l'acide  carbonique  suivant  la  méthode  Bergeon. 


(I)  Perret,  Traitement  de  la  tuberculose  par  les  injections  rectales  gazeuses  d'acide 
carbonique  et  d'eucalyptol  [Société  de  médecine  du  Lyon,  1887). 
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Térébenthine.  Goudron.  Houilles. 

La  térébenthine  est  souvent  employée  dans  les  bronchites  catar- 
rhales  à  l'instar  du  goudron,  du  baume  de  Tolu  et  des  autres  agents 
balsamiques,  mais  en  outre  quelquesmédecins  ont  pensé  que  par  ses 
propriétés  antifermentescibles  et  antiputrides  bien  connues  elle  peut 
rendre  de  grands  services  dans  le  traitement  de  la  phtisie.  Aldovie  (1) 
expérimentant  comparativement  divers  antiseptiques  dans  la  tuber- 
culose donne  la  préférence  à  l'essence  de  térébenthine.  Il  la  considé- 
rait comme  le  plus  puissant  des  antiseptiques  et  comme  un  modifica- 
teur énergique  des  sécrétions  bronchiques.  De  Renzi,  de  Naples  (2), 
partage  cette  manière  de  voir,  et  il  place  les  inhalations  térébenthi- 
nées  sur  le  même  rang  que  les  inhalations  d'hydrogène  sulfuré.  C'est 
surtout  sous  forme  d'inhalation  que  la  térébenthine  a  été  prescrite, 
soit  pure,  soit  mélangée  à  d'autres  substances,  l'iodoforme  en  parti- 
culier. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'employer  ces  inhalations  assez  fréquem- 
ment, et  elles  nous  ont  paru  douées  d'une  réelle  efficacité,  surtout 
dans  les  cas  d'expectoration  sanglante  et  même  d'hémoptysie.  Bur- 
ney-Yeo,  Constantin  Paul  (communication  orale),  ont  fait  la  même 
remarque.  On  sait  du  reste  que  la  térébenthine  entre  dans  beaucoup 
de  préparations  hémostatiques. 

Le  Dr  Chevandier  préconise  les  inhalations  du  pin  Mugho.  Il  se 
sert,  pour  les  pratiquer,  d'une  grille  munie  d'une  gouttière  sur 
laquelle  on  place  les  morceaux  de  pin  Mugho,  préalablement  trem- 
pés dans  l'eau  froide.  On  allume  une  lampe  placée  au-dessous  de  la 
grille,  et  les  vapeurs  résineuses  se  produisent. 

Une  des  remarquables  propriétés  de  la  térébenthine,  c'est  d'attirer 
très  énergiquement  l'oxygène  qu'elle  transforme  en  oxygène  actif, 
en  ozone,  et  d'accroître  ainsi  les  proportions  de  ce  corps  contenues 
dans  l'air  ambiant. 

C'est  une  opinion  traditionnelle  que  l'habitation  dans  le  voisinage 
des  bois  de  pin  jouit  d'une  certaine  elficacité  dans  le  traitement  de 
la  phtisie.  On  a  cherché  à  utiliser  cette  propriété  de  la  térébenthine 
en  faisant  passer  par  des  bains  de  vapeur  la  térébenthine  dans  le 
torrent  circulatoire.  Pendant  son  séjour  dans  le  sang,  qui  paraît  dé- 
montré par  l'élimination  de  cette  substance  dans  les  sécrétions, 
l'essence  de  térébentinetransoformerait  l'oxygène  du  sang  en  ozone. 
Il  en  résulterait  une  assimilation  organique  plus  complète,  une  nu- 

(1)  Aldovie,  Inhalation  de  l'essence  de  térébenthine  dans  la  phtisie  [British  med. 
Journ.,  1881). 

(2)  De  Renzi,  Il  siglo  medico,  1885. 
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trilion  plus  parfaite  sous  l'influence  d'un  agent  oxydateur  plus  actif 
que  l'oxygène. 

D'après  le  docteur  Leven  qui  a  expérimenté  dans  son  service  à 
l'hôpital  Rothschild  cette  méthode  thérapeutique  imaginée  par  ledoc- 
t  eur  Brémond  fds,  on  obtiendrait  très  rapidement  dans  l'économie  une 
sorte  de  saturation  plus  ou  moins  analogue  à  l'imprégnation  de  l'or- 
ganisme par  les  injections  sous-cutanées,  et,  comme  résultat  théra- 
peutique, une  augmentation  du  poids  du  corps,  la  diminution  des 
crachats  et  des  bacilles,  le  réveil  de  l'appétit,  la  diminution  des 
sueurs  nocturnes  et  de  l'insomnie. 

Ces  faits  sont  intéressants,  mais  ils  demanderaient  à  être  confirmés 
par  d'autres  observateurs  tant  au  point  de  vue  de  la  théorie  qu'au 
point  de  vue  de  l'action  thérapeutique. 

Le  goudron  a  été  depuis  longtemps  préconisé  dans  le  traitement 
de  la  phtisie.  Dès  1744,  Berkeley  (1)  l'avait  proposé  comme  l'agent 
curatif  par  excellence  de  la  tuberculose  pulmonaire  quand  l'expec- 
toration était  abondante. 

Plus  tard,  Chricton  (2)  à  Berlin  et  Cayol  en  France  eurent  recours 
avec  succès  aux  inhalations  goudronnées.  Hufeland  les  avait  expéri- 
mentées de  son  côté  et  avait  conclu  que  ces  inhalations  conviennent 
surtout  aux  phtisies  avec  sécrétions  abondantes.  C'est  le  résultat  au- 
quel ont  abouti  les  recherches  modernes.  Le  goudron  est  un  balsa- 
mique qui  a  son  utilité  pour  diminuer,  l'expectoration,  mais  il  ne 
faut  pas  lui  demander  plus  qu'il  ne  peut  donner  et  sous  ce  rapport 
dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  la  préférence  devra 
être  accordée  aux  médicaments  qui,  en  outre  de  l'action  modifica- 
trice des  sécrétions  bronchiques,  possèdent  une  action  plus  profonde 
anti-bacillaire,  la  créosote  en  particulier. 

A  l'occasion  des  inhalations  de  goudron  nous  croyons  devoir  rap- 
porter les  observations  de  quelques  médecins  anglais  relatives  à 
l'influence  favorable  des  émanations  de  feux  de  tourbe,  émanations 
renfermant  des  substances  antiseptiques  diverses,  particulière- 
ment du  goudron  et  de  la  créosote.  —  Morgan  (3),  qui  a  sur- 
tout insisté  sur  ces  faits,  signale  que  dans  les  hauts  pays  du  nord- 
ouest  de  l'Angleterre  et  en  Ecosse  la  plupart  des  habitants 
respirent  un  air  très  chargé  de  vapeurs  produites  par  la  combustion 
lente  de  la  tourbe  sur  le  plancher  de  la  chambre  qu'ils  occupent, 
le  luxe  des  cheminées  étant  inconnu.  Or  généralement  les  highlan- 

(1)  Berkeley,  Série  de  réflexions  philosophiques  el  de  recherches  sur  les  vertus  de 
/'eau  de  goudron.  Londres,  1744. 

(2)  Chricton,  Practical  observations  on  the  treatment  of  puLmonary  consumptton 
and  on  Ihe  effects  of  the  vapor  of  boiling  tar  in  that  diseuse.  Londres,  18"23. 

(3)  Morgan,  Les  parasiticides  dans  le  traitement  de  la  phtisie  {British  rned. 
Journ.  1885). 
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ders  sont  remarquablement  vigoureux,  vivent  longtemps  et  jouissent 
d'une  singulière  immunité  vis-à-vis  de  la  tuberculose.  Morgan  est 
porté  à  croire  que  la  cause  de  cette  immunité  doit  être  cherchée 
dans  l'inhalation  permanente  de  ces  substances  balsamiques  et  anti- 
septiques. Il  aurait  remarqué  que,  quand  ces  habitants  s'expatrient, 
ils  cessent  d'être  réfractaires  à  la  tuberculose. 

Nous  devons  dire  que  si  quelques  médecins,  Murray  (1)  notamment, 
paraissent  convaincus  de  l'exactitude  de  l'assertion  de  Morgan, 
d'autres,  comme  Thompson  (2),  ne  trouvent  pas  que  la  preuve  ait  été 
suffisamment  faite,  et  réclament  un  supplément  d'informations. 

Tannin. 

Un  clinicien  éminent,  Woillez  (3) ,  dans  un  mémoire  j  ustement  estimé, 
avait,  en  1863,  appelé  l'attention  des  médecins  sur  l'utilité,  dans  le 
traitement  de  la  phtisie,  du  tannin,  déjà  en  usage  au  dernier  siècle, 
mais  depuis  lors  tombé  dans  l'oubli.  Woillez  considérait  ce  médi- 
cament comme  un  moyen  d'améliorer  l'état  général  des  malades  en 
modifiant  favorablement  la  nutrition.  Indépendamment  de  son  action 
tonique  qu'il  comparait  à  celle  du  meilleur  quinquina,  il  lui  recon- 
naissait une  influence  marquée  sur  l'état  local.  Étudiant  les  conditions 
dans  lesquelles  se  produisent  les  râles  humides  dans  la  phtisie,  il  cher- 
chait à  démontrer  que  le  tannin  produit  de  très  bons  résultats,  que  les 
râles  soient  la  traduction  d'une  congestion  pulmonaire  péri-tuber- 
culeuse, ou  bien  qu'ils  dépendent  du  ramollissement  tuberculeux. 
Dans  le  premier  cas,  l'action  du  tannin  sur  la  disparition  plus  ou  moins 
rapide  des  râles  est  telle  que  l'on  peut  considérer  l'emploi  de  ce  médi- 
cament comme  la  pierre  de  touche  qui  permet  de  distinger  ces  râles 
congestifs  passagers  des  râles  plus  persistants  des  cavernules  et  des 
cavernes.  Il  modère  dans  ces  derniers  cas  la  dyspnée,  la  fréquence 
de  la  toux  et  l'expectoration.  Les  signes  s'améliorent  sensiblement  au 
bout  de  huit  à  quinze  jours.  Cette  amélioration  est  caractérisée  parla 
diminution  prononcée  des  râles  humides.  La  respiration  soufflante  ou 
caverneuse  devient  plus  nette  ainsi  que  la  bronchophonie,  et  les  râles 
parfois  peu  nombreux  se  perçoivent  presque  exclusivement  à  la  fin 
des  inspirations  ou  seulement  au  moment  de  la  toux,  ce  qui  leur  donne 
leur  véritable  valeur.  Les  principales  conditions  dans  les  quelles  le 
tannin  paraissait  échouer  dans  la  phtisie  étaient  la  continuité  de  la 
fièvre,  la  rapidité  de  la  marche  de  la  maladie  et  l'existence  d'un 
accouchement  récent. 

(1)  Murray,  British  médical  journal,  1885. 

(2)  Thompson,  Bi-ltisk  médical  journal,  1885. 

(3)  Woillez.  Archives  génèr.  de  médecine,  18G3. 
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Les  faits  annoncés  parWoillez  ont  été  vérifiés  par  un  certain  nombre 
d'observateurs  ;  mais  néanmoins  on  doit  reconnaître  que  la  médica- 
tion tannique  n'était  pas  entrée  profondément  dans  la  thérapeutique 
de  la  phtisie  et  qu'on  ne  la  considérait  guère  que  comme  susceptible 
de  modifier  favorablement  certains  symptômes  graves,  notamment 
les  sueurs,  la  diarrhée.  Récemment  Raymond  et  Arthaud  (l)ont  repris 
cette  intéressante  étude,  après  avoir  établi  dans  une  série  d'expé- 
riences très  bien  conduites  que  le  tannin  communique  à  l'organisme 
un  pouvoir  de  résistance  remarquable  à  l'action  du  virus  tubercu- 
leux. 

Connaissant  cette  particularité  déjà  signalée  parGohier  et  Bouley, 
que  l'alimentation  tannique  avait  la  propriété  de  rendre  imputres- 
cibles les  tissus  des  animaux  qui  en  avaient  été  nourris,  ces  savants 
expérimentateurs  se  sont  demandé  si  l'immunité  acquise  par  les 
tissus  contre  les  bactéries  de  la  putréfaction  ne  s'étendrait  pas  aux 
bactéries  pathologiques,  et  si  les  animaux  ainsi  nourris  ne  seraient 
pas  devenus  plus  ou  moins  impropres  à  servir  de  terrain  de  culture 
au  microbe  tuberculeux.  Pour  vérifier  cette  hypothèse,  ils  ont  nourri 
des  lapins  pendant  un  mois  au  moins  en  mélangeant  aux  aliments 
du  tannin  à  la  dose  d'un  gramme  par  jour  ;  les  animaux  l'acceptaient 
sans  répugnance  ;  l'un  des  lapins  ainsi  traités  étant  mort  spon- 
tanément et  un  autre  ayant  été  sacrifié,  nous  avons  placé,  disent 
Raymond  et  Arthaud,  les  cadavres  dans  un  lieu  humide  et  chaud 
(l'écurie  du  laboratoire)  où  les  fermentations  s'accomplissent  rapi- 
dement d'habitude,  et  nousavons  pu  constaterqueles  cadavres  étaient 
devenus  imputrescibles;  pendant  plus  de  quinze  jours  il  ne  s'était 
produit  d'autre  modification  qu'une  dessiccation  rapide  et  le  dévelop- 
pement de  mucosités  à  la  surface  des  masses  musculaires;  par 
conséquent,  au  bout  d'un  mois  de  régime  tannique,  les  lapins  étaient 
en  quelque  sorte  tannés  et  impropres  au  dévoloppement  des  bacté- 
ries de  la  putréfaction. 

Les  lapins  vivants  présentaient-ils  une  immunité  analogue  pour 
les  microbes  tuberculeux  ?  c'est  ce  qu'il  importait  de  vérifier.  Pour 
cela,  ayant  pris  trois  lapins  témoins,  Raymond  et  Arthaud  inoculent 
six  lapins  tannisés  avec  de  la  tuberculose  aiguë  d'un  coati  mort 
depuis  quelques  heures.  L'un  des  trois  lapins  témoins  meurt  peu  de 
temps  après  l'injection,  ne  présentant  pas  d'autres  lésions  qu'une 
légère  induration  au  point  d'inoculation  à  la  patte  postérieure;  mais 
on  trouve  dans  l'intestin  et  le  foie  une  quantité  de  corps  oviformes 
qui  sont  la  cause  probable  de  la  mort.  Les  deux  autres  lapins  témoins 

(i)  Raymond  et  Arthaud,  iVo^e  sur  l'ac lion  thérapeutique  du  tannin  dans  le  traite- 
ment de  la  tuberculose  [Compte  srendus  de  la  Société  de  biologie,  novembre  1886,  et 
Études  expérimentales  et  cliniques  sur  la  tuberculose,  1887). 


TKAITEMENT.  799 

présentent  les  phénomènes  ordinaires  de  l'inoculation  tuberculeuse 
et  succombent  dans  les  trois  mois. 

Les  lapins  tannisés  restent  indemnes  trois  mois  pleins;  après  cette 
première  expérience  les  même  lapins  et  trois  autre  lapins  témoins 
sont  inoculés  à  nouveau  avec  la  tuberculose  miliaire  d'un  malade 
de  l'hôpital.  Les  lapins  soumis  au  régime  tannique  continuent  ce 
régime  sans  en  offrir  d'inconvénients  notables  pendant  toute  la 
durée  des  expériences;  les  autres  reçoivent  la  même  dose  de  nour- 
riture, mais  sans  addition  de  tannin;  depuis  cette  époque  six  mois  se 
sont  écoulés:  les  lapins  au  tannin  n'ont  encore  rien  éprouvé,  mais 
deux  lapins  témoins  sont  morts  des  suites  de  l'inoculation. 

Partant  de  ces  recherches  expérimentales  qu'ils  sont  les  premiers 
à  considérer  comme  trop  peu  nombreuses  pour  autoriser  des  conclu- 
sions définitives,  Raymond  et  Arthaud  ont  essayé  les  préparations 
tanniques  chez  les  phtisiques,  et  leurs  tentatives  thérapeutiques  ont 
été  couronnées  de  succès.  Nous  avons  observé,  disent-ils,  sur  plus 
de  cinquante  malades,  soit  de  la  pratique  civile,  soit  de  la  clientèle 
hospitalière,  que  le  tannin  administré  en  cachets  ou  sous  forme  de 
vin  iodo-tannique,  à  la  dose  de  2  à  4  grammes  par  jour,  était  bien 
toléré  et  déterminait  une  amélioration  tellement  sensible  des  symp- 
tômes qu'en  une  dizaine  de  jours  la  moitié  au  moins  des  malades 
ont  présenté  une  augmentation  de  poids  qui  s'est  poursuivi  durant 
toute  la  durée  du  traitement.  Même  dans  des  cas  de  tuberculose 
aiguë,  on  voyait  soit  chez  l'enfant,  soit  chez  l'adulte,  les  symptômes 
s'amender  en  huitou  quinze  jours,  la  maladie  rétrocéder  et  cela  chez 
des  malades  au  sujet  desquels  un  pronostic  fatal  avait  été  porté.  On 
trouvera  dans  la  thèse  d'un  des  élèves  de  Raymond,  le  D^  Rertrand(l) 
des  observations  détaillées  qui  ne  peuvent  laisser  aucun  doute  sur 
l'efficacité  du  tannin  employé  même  dans  des  cas  très  graves  ;  c'est 
donc  une  médication  qui  nous  parait  devoir  entrer  dans  la  théra- 
peutique de  la  phtisie. 

En  dehors  des  agents  thérapeutiques  que  nous  venons  de  passer 
en  revue  et  qui  sont  le  plus  généralement  employés  dans  le  traite- 
ment de  la  phtisie,  il  est  un  certain  nombre  de  médications  actuelle- 
ment à  l'étude  et  dont  la  valeur  pratique  ne  peut  encore  être  nette- 
ment déterminée. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  V aniline  préconisée  par  Kremiansky. 

Nous  dirons  quelques  mots  des  inhalations  d'acide  picrique  expé- 
rimentées par  le  D'  François  Hue,  professeur  suppléant  à  l'école  de 
médecine  et  chirurgien  des  hôpitaux  de  Rouen. 

Le  point  de  départ  de  ces  recherches  est  identique  au  point  de  dé- 

(1)  Bertrand,  Essai  crUique  sur  le  traitement  étiologique  de^  la  tuberculose,  18SG. 
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part  du  traitement  par  l'acide  fluorhydrique  et  par  l'acide  sulfa- 
reux.  Le  directeur  d'une  usine  de  produits  chimiques  ayant  observé 
qu'un  de  ses  ouvriers,  franchement  tuberculeux,  avait  été  amélioré 
rapidement,  puis  guéri  à  partir  du  moment,  où  il  avait  été  employé  à 
la  fabrication  de  l'acide  picrique,  fit  part  au  D'"  Hue  de  ce  fait  inté- 
ressant. Depuis  le  mois  de  mars  1886,  sur  le  conseil  de  notre  savant 
confrère,  une  centaine  de  malades  consentirent  à  se  soumettre  aux 
inhalations  de  cet  acide.  Elles  donnèrent  comme  résultats  quatre  gué- 
risons  qui  ont  été  publiés  dans  la  Gazette  hebdomadaire  (13  mai  1887). 
Depuis  ces  quatre  premiers  cas,  qui  datent  déjà  d'un  an  et  demi,  on 
n"a  constaté  que  des  améliorations,  parfois  très  notables,  mais  pas 
encore  de  guérisons  confirmées  par  un  laps  de  temps  suffisant  ;  tous 
les  malades  traités   présentaient  les  bacilles  caractéristiques. 

Le  traitement  a  consisté  à  se  rapprocher  le  plus  possible  des  con- 
ditions dans  lesquelles  s'était  trouvé  le  premier  ouvrier  guéri. 
Celui-ci  passait  ses  journées  à  remuer  le  contenu  de  grandes  cuves 
dans  lesquelles  de  l'eau  renfermant  un  excès  d'acide  était  portée  à 
l'ébullition.  Il  se  trouvait  ainsi  dans  une  atmosphère  de  vapeur 
d'eau  chargée  d'acide  picrique.  Le  procédé  thérapeutique  employé 
a  consisté  :  1°  à  l'hôpital,  à  faire  séjourner  pendant  une,  deux  ou 
trois  heures  les  malades  dans  une  pièce  saturée  de  vapeurs  d'acide 
picrique;  2°  en  ville,  à  faire  inhaler  ces  mêmes  vapeurs  produites 
dans  un  vase  en  terre,  coiffé  d'un  manchon  de  carton  et  contenant 
une  solution  de  30  grammes  d'acide  picrique  pour  1  litre  d'eau. 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  premiers  effets  ont  été  la  diminution 
des  crachats  et  des  quintes  de  toux,  le  retour  de  lappétit,  la  dispa- 
rition momentanée  des  sueurs,  l'augmentation  du  poids  du  corps. 
Mais  ces  résultats  ne  se  sont  pas  toujours  maintenus.  Les  malades, 
d'ailleurs,  étaient  tous  au  moins  à  la  deuxième  période,  et  une  bonne 
moitié  avaient  des  cavernes.  On  n'a  pas  noté  la  disparition  complète 
des  bacilles. 

Les  malades  traités  peuvent  être  divisés  en  deux  classes.  Les  uns 
ont  été  vite  découragés  et  n'ont  pas  tardé  à  renoncer  au  traitement. 
Les  autres  ont  continué  pendant  plusieurs  semaines.  C'étaient  sur- 
tout les  malades  de  la  ville  désireux  de  se  guérir.  C'est  parmi  ces 
derniers  qu'ont  été  observés  les  quatre  cas  de  guérison  et  presque 
toutes  les  améliorations  notables. 

Le  D'  Hue  signale  quelques  inconvénients  de  cette  médication.  Les 
vapeurs  ont  une  amertume  très  prononcée,  mais  franche.  Elles  colo- 
rent la  face  des  malades  en  jaune,  facile  à  enlever,  du  reste,  par  le 
lavage  au  savon.  L'acide  picrique  attaque  les  métaux,  quelques-uns 
faiblement,  car  les  récipients  fortement  étamés  résistent  longtemps. 
On  a  trouvé  cependant  préférable  d'employer  des  récipients  en  terre 
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ouen  poi'celaine.  Il  n'est  pas  à  craindre  que  l'acide  détone  tant  qu'il 
est  en  solution  dans  l'eau,  et  il  suffit,  pour  éviter  ce  danger,  de 
renouveler  celle-ci  à  mesure  qu'elle  s'évapore. 

A  côté  des  recherches  chimiques,  le  D''  Hue  a  entrepris  des  re- 
cherches de  laboratoire  avec  son  collaborateur  Douard,  et  il  a  ob- 
tenu des  résultats  qui  présentent  un  certain  intérêt. 

Les  cultures  du  bacille  de  la  tuberculose  sur  des  tubes  d'agar  gly- 
cérine et  additionné  d'acide  picrique  sont  entravées  à  partir  du  mil- 
lième. La  dose  nécessaire  pour  arrêter  complètement  toute  culture 
parait  être  de  1/500. 

D'un  autre  côté  on  n'a  pu  découvrir  trace  d'acide  picrique  dans 
les  poumons  des  lapins  qui  venaient  d'inhaler  des  vapeurs  picriquéés 
pendant  quinze  jours  trois  heures  par  jour. 

Les  expérimentateurs  se  sont  demandé  encore  si  l'aciae  picrique 
n'avait  pas  une  action  sur  les  produits  bacillaires  en  formant  avec 
eux  un  composé  inoffensif,  d'autant  plus  que  les  bouillons  de  culture 
renfermant  une  faible  quantité  d'acide  picrique  et  sur  lesquels  les 
bacilles  se  développent  avec  plus  ou  moins  de  retard,  prennent  une 
coloration  noire  très  marquée  qui  semble  annoncer  l'apparition  d'un 
composé  nouveau.  Le  D""  Hue  se  propose  d'approfondir  ces  différents 
points  en  même  temps  qu'il  continuera  l'étude  thérapeutique  du  mé- 
dicament. 


Phtisie  pclm.,  2^=  édit.  51 
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Les  diverses  médications  que  nous  venons  d'étudier,  en  amenant 
une  amélioration  plus  ou  moins  prononcée  dans  l'état  général  et 
local  des  phtisiques,  exercent,  par  cela  même,  une  influence  favo- 
rable sur  les  principaux  symptômes  delà  maladie.  Toutefois,  il  est 
des  cas  où  l'on  voit  apparaître  ou  prédominer  quelques  phénomènes 
pathologiques  qui  réclament  une  thérapeutique  spéciale  et  appro- 
priée. Au  premier  rang  de  ces  phénomènes,  nous  devons  noter  les 
congestions  et  les  inflammations  du  poumon. 

Congestions  et  inflammations  pulmonaires. 

Nous  avons  vu  précédemment  le  rôle  important  que  la  congestion 
et  l'inflammation  jouent  dans  l'histoire  anatomo-pathologique  de  la 
phtisie  pulmonaire.  On  peut  dire  que,  provoquées  par  le  bacille, 
elles  font  partie  intégrante  du  processus  morbide  et  que  le  trai- 
tement qui  leur  convient  est  en  quelque  sorte  le  traitement  du 
poumon  tuberculeux  lui-même.  Quelquefois  ces  congestions  acquiè- 
rent une  intensité  exceptionnelle  et  constituent  alors  une  véritable 
complication. 

Émissions  sanguines  générales  et  locales.  —  Les  émissions  sanguines 
ont  été,  à  d'autres  époques,  aussi  fréquemment  employées  qu'elles 
le  sont  peu  de  nos  jours.  C'était  le  plus  ordinairement  contre  le 
crachement  du  sang,  en  quelque  sorte  identifié  avec  la  phtisie  elle- 
même,  que  les  praticiens  les  plus  célèbres  des  siècles  derniers,  Cul- 
len,  Morton,  Van-Swieten,  Sydenham,  etc.,  faisaient  usage  des  sai- 
gnées réitérées  du  bras.  C'était  la  même  méthode  qu'avait  adoptée 
Broussais,  pour  qui,  nous  l'avons  dit,  la  maladie  n'était  rien  autre 
qu'une  phlegmasie  chronique.  Aujourd'hui,  surtout  depuis  la  nou- 
velle conception  de  la  tuberculose,  les  émissions  sanguines  sont  à 
peu  près  bannies  de  la  thérapeutique  de  cette  afl"ection,  et  peu  de 
médecins  oseraient  braver  l'espèce  d'anathème  qui  a  été  lancé 
contre  cette  médication.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  tout  à  fait  excep- 
tionnels que  le  praticien  peut  être  appelé  à  y  recourir,  lorsque,  par 
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exemple,  il  se  trouve  en  présence  d'un  malade  robuste  et  sanguin, 
chez  lequel  il  constate  un  pouls  plein,  dur  et  Iréquent,  la  coloration 
des  pommettes,  une  toux  sèche  et  pénible,  une  hémoptysie,  indice 
de  la  fluxion  pulmonaire.  En  pareil  cas,  une  légère  saignée,  quelques 
sangsues  ou  ventouses  scarifiées  peuvent  avoir  une  réelle  utilité. 

Si  des  symptômes  évidents  de  congestion  se  manifestaient  vers  le 
poumon  et  que  le  malade  ne  pût  sans  inconvénient  perdre  des  doses 
même  faibles  de  sang,  on  remplacerait  les  ventouses  scarifiées  par 
des  ventouses  sèches  appliquées  en  grand  nombre  sur  la  poitrine  et 
les  membres. 

Tartre  stibié.  —  Kermès.  —  Une  médication  destinée  à  déconges- 
tionner le  poumon  et  à  abaisser  la  température  fébrile  des  tubercu- 
leux est  la  médication  par  le  tartre  stibié  à  dose  rasorienne,  préco- 
nisée par  Monneret  et  Fonssagrives.  Ainsi  que  nous  l'avons  déjà 
indiqué  à  propos  du  traitement  de  la  phtisie  aiguë  galopante,  Fons- 
sagrives prescrivait  le  tartre  stibié  à  la  dose  de  20  à  30  centigrammes 
dans  une  potion  de  120  grammes  contenant  20  à  30  grammes  de 
sirop  diacode  destiné  à  en  faciliter  la  tolérance.  Cette  potion  doit  être 
donnée  toutes  les  heures  ou  toutes  les   deux  heures  par  cuillerées. 

Le  point  véritablement  important  et  délicat  est  d'obtenir  le  plus 
promptement  possible  la  tolérance.  Pour  cela,  il  ne  faut  négliger 
aucune  des  précautions  qui  ont  été  si  minutieusement  indiquées  par 
Fonssagrives.  Le  malade  sera  mis  dès  la  veille  à  un  régime  un  peu 
ténu,  et  Ton  se  sera  assuré  à  l'avance  qu'il  n'existe  aucun  trouble 
des  fonctions  digestives.  Il  est  avantageux  de  commencer  l'adminis- 
tration de  l'émétique  le  matin  de  très  bonne  heure  de  manière  à 
avoir  toute  la  journée  pour  pouvoir  en  surveiller  les  effets. 

Un  point  également  important,  c'est  de  prévenir  l'action  irritante 
du  tartre  stibié  sur  la  muqueuse  bucco-pharyngée,  d'autant  plus  fâ- 
cheuse ici,  qu'il  s'agit  de  malades  débilités  par  une  maladie  longue 
et  par  cela  même  plus  prédisposés  à  l'ulcération  des  tissus. 

L'alimentation  sera  réglée  avec  un  grand  soin.  Le  premier  jour 
elle  ne  doit  consister  qu'en  quelques  bouillons  de  bœuf  dégraissés, 
pris  froids  et  commencés  seulement  lorsque  les  premiers  troubles  di- 
gestifs sont  un  peu  calmés.  On  laissera  un  intervalle  d'une  heure 
entre  le  bouillon  et  la  potion.  Le  deuxième  jour,  on  permettra 
deux  potages,  le  troisième  jour  trois,  en  en  augmentant  la  quan- 
tité et  en  variant  leur  composition;  le  quatrième  jour,  aux  potages 
on  associera  quelques  aliments  légers;  le  cinquième  jour,  le  malade 
pourra  faire  usage  des  viandes  rôties,  et  à  partir  de  ce  moment  il  se 
nourrira  à  son  appétit  sans  se  préoccuper  de  la  médication  à  laquelle 
il  est  soumis.  Il  y  a  plus;  une  nourriture  forte  et  substantielle  est  la 
condition  d  une  tolérance  durable. 
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La  potion  peut  être  continuée  ainsi  pendant  plusieurs  semaines  à 
la  dose  indiquée,  et  ce  n'est  pas  un  médiocre  sujet  d'étonnement 
pour  ceux  qui  n'ont  pas  l'habitude  de  manier  le  médicament  à  dose 
rasorienne  devoir  des  malades  prendre  chaque  jour  25  centigrammes 
de  tartre  stibié  en  même  temps  qu'une  alimentation  copieuse  sans 
en  éprouver  la  plus  petite  nausée,  le  plus  léger  malaise. 

Lorsque  le  mouvement  fébrile  décroit  sous  l'influence  de  10  à 
20  potions,  on  réduit  à  moitié  la  quantité  d'émétique  et  l'on  continue 
ainsi  pendant  un  temps  variable,  assez  ordinairement  double  de 
celui  pendant  lequel  la  potion  du  début  a  été  prescrite.  Enfin  on 
arrive  à  abaisser  cette  dose  à  0,05  par  jour,  et  le  malade  peut  la 
continuer  pendant  des  mois  entiers. 

Parmi  les  préparations  stibiées,  Guéneau  de  Mussy  donne  la  préfé- 
rence au  kermès  minéral.  Pidoux  est  du  même  avis  :  «  Avec  le  tartre 
stibié,  dit-il,  on  dépasse  souvent  le  but;  on  hyposthénise  trop  le  sys- 
tème et  on  a  une  action  moins  intime  et  moins  résolutive  sur  la 
phlegmasie  pulmonaire.  Avec  le  kermès,  on  est  plus  maitre  des  effets 
thérapeutiques,  on  fatigue  moins  le  malade.  » 

Nous  avons  fait  les  mêmes  remarques,  et  lorsque  nous  employons 
le  tartre  stibié,  pour  éviter  la  dépression  qui  peut  résulter  des  fortes 
doses,  nous  avons  l'habitude  de  prescrire  les  pilules  suivantes  : 

If  Tartre  stibié 5  centigrammes. 

Extrait  de  réglisse , q.  s.        — 

pour  20  pilules  dont  on  prend  3  à  4  par  jour  pendant  des  semaines 
et  des  mois.  A  cette  faible  dose,  le  tartre  stibié  est  exempt  d'incon- 
vénients, et  il  nous  a  paru  utile,  même  dans  les  formes  apyréti- 
ques,  en  favorisant  la  résolution  des  indurations  chroniques  du 
poumon. 

Révulsifs  cutayiés.  —  Au  premier  rang  des  moyens  capables  de 
combattre  la  congestion  et  l'inflammation  du  tissu  pulmonaire,  nous 
signalerons  les  révulsifs  de  toute  sorte  et  surtout  les  exutoires  placés 
sur  la  poitrine  au  niveau  des  parties  affectées.  L'usage  de  ce  der- 
nier moyen  est  fort  ancien,  puisque  d'après  Cœlius  Aurelianus  il 
remonte  à  Themison.  Depuis  lors  il  a  subi  des  vicissitudes  diverses, 
tour  à  tour  prôné  avec  enthousiasme  ou  rejeté  avec  dédain.  De  nos 
jours  encore  les  médecins  sont  loin  d'être  d'accord  sur  l'utilité  des 
cautères  et  plusieurs  les  repoussent  énergiquement. 

Cette  manière  de  voir  se  concevait  à  la  rigueur  lorsque  le  tuber- 
cule était  considéré  comme  un  corps  étranger  sans  analogue  dans 
l'organisme  et  devant  subir  fatalement  ses  phases  diverses  de  ramol- 
lissement et  d'ulcération.  Que  pouvait  contre  une  pareille  lésion 
une  révulsion  cutanée,  même  puissante,  qui  avait  en  outre  l'inconvé- 
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nient  d'être  douloureuse  et  très  désagréable  au  malade?  Mais  aujour- 
d'hui que  l'on  connaît  la  place  importante  qu'occupent  les  conges- 
tions et  les  inflammations  pulmonaires  dans  le  processus  tuberculeux, 
on  doit  envisager  les  révulsifs  appliqués  sur  le  lieu  du  mal  comme 
un  des  moyens  les  plus  propres  à  amener  la  résolution  de  ces  con- 
gestions et  de  ces  inflammations  surtout  lorsqu'elles  ne  sont  plus 
entretenues  par  le  microbe  pathogène.  Tous  les  jours  les  médecins, 
les  chirurgiens  et  les  vétérinaires  ont  la  preuve  de  l'utilité  de  la  ré- 
vulsion en  thérapeutique,  et  Bouvier,  Bouillaud,  Bouley,  etc.,  ont 
traduit  la  pensée  générale  lorsque  dans  une  discussion  célèbre  à 
l'Académie  de  médecine  (1853)  ils  ont  solidement  établi  contre  Mal- 
gaigne  l'efficacité  traditionnelle  de  cette  médication  dansles  maladies 
chroniques,  même  invétérées.  Pourquoi  en  serait-il  autrement  dans 
la  phtisie?  Mieux  que  le  raisonnement  d'ailleurs,  l'expérience  est  là 
pour  démontrer  les  avantages  que  l'on  peut  retirer  d'un  moyen  qui 
n'exclut  pas  les  autres  agents  thérapeutiques. 

Les  révulsifs  cutanés  sont  nombreux.  Ceux  dont  on  se  sert  le  plus 
habituellement  sont  la  teinture  d'iode,  les  vésicatoires,  les  cautères, 
les  pointes  de  feu. 

La  teinture  d'iode  est  d'un  emploi  facile,  mais  son  action  est  beau- 
coup moins  profonde  que  celle  des  vésicatoires  et  surtout  des  cau- 
ttres.  On  badigeonne  la  partie  correspondante  aux  lésions  pulmo- 
naires avec  un  pinceau  trempé  dans  la  solution  et  Ion  renouvelle 
cette  application  de  temps  en  temps  en  consultant  la  sensibilité  et 
l'irritabilité  de  la  peau.  Nous  avons  l'habitude  de  prescrire  un  badi- 
geonnage  deux  ou  trois  jours  de  suite  chaque  semaine  et  de  laisser 
l'épiderme  se   reformer  pendant  les  quatre  ou  cinq  jours  restants. 

Si  l'on  a  besoin  d'une  révulsion  plus  énergique,  on  doit  avoir 
recours  aux  vésicatoires,  aux  pointes  de  feu  et  surtout  aux  cautères. 

Aucun  médecin  n'a  plus  insisté  sur  l'utilité  des  vésicatoires  que 
Pidoux  et  Peter.  «  On  voit  tous  les  jours,  dit  Pidoux,  un  processus 
tuberculeux  parvenu  au  deuxième  degré  dans  le  quart  supérieur  ou 
une  partie  limitée  quelconque  du  poumon  s'arrêter  sous  l'influence 
de  quelques  vésicatoires,  que  ces  vésicatoires  agissent  par  révulsion 
et  transposition  ou  en  excitant  sainement  des  parties  affectées  d'une 
inflammation  de  mauvaise  nature  et  désorganisatrice  ;...  il  faut  le  ré- 
péter, ce  fait  est  considérable.  »  «  Le  moyen  révulsif  par  excellence, 
dit  à  son  tour  Peter,  le  plus  rapide  dans  son  action,  le  plus  constam- 
ment efficace,  celui  dont  tous  les  malades  se  félicitent,  auquel  ils 
ont  même  spontanément  recours  en  cas  d'oppression  pour  en  avoir 
antérieurement  éprouvé  les  bienfaits,  c'est  le  vésicatoire  volant. 
Toujours  à  la  suite  et  sous  l'influence  de  vésicatoires,  on  constate  : 
i°  Un  soulagement  du   malade,  consistant  dans  une  diminution  de 
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l'oppression  et  dans  une  moindre  fréquence  des  mouvements  respi- 
ratoires; 2°  une  diminution  dans  l'étendue,  le  nombre,  comme  la 
finesse  des  râles,  et  cela,  soit  que  le  vésicatoire  ait  été  employé  à  la 
période  des  craquements,  soit  qu'il  ait  été  appliqué  pour  combattre 
une  congestion  hémorrhagique  ou  phlegmasique.  » 

Les  dérivatifs  puissants  tels  que  cautères,  sétons  et  moxas  sont 
surtout  indiqués  lorsque  le  travail  congestif  est  circonscrit  et  qu'il 
tend  à  la  chronicité  (N.  Guéneau  de  Mussy).  On  les  place  dans  le  voi- 
sinage du  point  malade,  en  les  laissant  cicatriser  ou  en  entretenant 
la  suppuration.  Nous  croyons  qu'il  est  préférable  de  les  renouveler 
souvent  et  de  chercher  à  obtenir  la  stimulation  plutôt  qu'une  abon- 
dante suppuration  qui  pourrait  affaiblir  le  malade.  Quelques  méde- 
cins font  encore  appliquer  le  cautère  sur  le  bras  ou  sur  la  cuisse, 
mais  nous  estimons,  à  l'exemple  de  Chomel  et  de  Guéneau  de  Mussy, 
qu'il  y  a  avantage  à  le  rapprocher  du  siège  du  mal. 

Les  pointes  de  feu  proposées  depuis  de  longues  années  par  Jules 
Guérin  sont  très  en  honneur  de  nos  jours  et  semblent  destinées  à 
remplacer  les  vésicatoires  et  les  cautères.  Nous  reconnaissons  l'effi- 
cacité de  la  cautérisation  ponctuée  pratiquée  tous  les  cinq  à  six  jours 
à  l'aide  de  l'appareil  ingénieux  du  docteur  Paquelin,  ou  de  toute 
tige  métallique  chauffée  à  blanc.  Nous  les  croyons  surtout  utiles 
quand  les  points  à  attaquer  occupent  une  grande  étendue  de  la 
poitrine,  mais  nous  pensons  que  lorsque  l'action  révulsive  doit  être 
profonde  sur  un  point  circonscrit,  aucun  moyen  ne  peut  être  mis  en 
parallèle  avec  les  cautères  préparés  avec  la  pâte  de  Vienne. 

Troubles  digestifs. 

Il  n'est  pas  de  symptômes  qui  méritent  plus  l'attention  du  médecin 
que  les  symptômes  relatifs  à  la  digestion.  Nous  avons  dit  en  effet  que 
maintenir  l'appétit  et  favoriser  la  nutrition  étaient  deux  indications 
de  premier  ordre.  Toutes  les  fois  donc  qu'un  trouble  de  cette  im- 
portante fonction  viendra  à  se  manifester,  il  faudra  chercher  à  y 
remédier  le  plus  promptement  possible. 

L'anorexie  en  particulier  sera  énergiquement  combattue  par  tous 
les  moyens  dont  disposent  Ihygiène  et  la  thérapeutique  :  infusion  et 
macération  de  médicaments  amers,  apéritifs,  tels  que  gentiane, 
quassia  amara,  Colombo,  quinquina,  etc.,  lavage  de  l'estomac  et 
alimentation  artificielle  ;  respiration  d'oxygène  et  eau  oxygénée, 
changement  d'air,  etc. 

La  dyspepsie  stomacale  ou  intestinale  exigera  les  alcalins,  l'eau  de 
Vichy,  de  Vais,  de  Fougues,  l'eau  de  chaux  médicinale,  la  magnésie 
le  charbon  de  peuplier,  les  préparations  de  noix  vomique,  l'opium, 
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s'il  y  a  douleur,  etc.,  enfin  tous  ces  agents  de  transformation  des 
matières  amylacées  et  azotées,  diastase,  pepsine,  pancréatine,  qui 
rendent  de  si  grands  services  dans  la  thérapeutique  des  affections 
des  voies  digestives.  Le  choix  des  médicaments  sera  d'ailleurs  déter- 
miné par  la  forme  spéciale  delà  dyspepsie  (acide,  flatulente,  gastral- 
gique,  etc.).  Quelquefois  l'anorexie  et  la  dyspepsie  dépendent  d'un 
catarrhe  de  l'estomac,  d'un  embarras  gastrique.  En  pareil  cas, 
l'administration  de  l'ipécacuanha  ou  d'un  purgatif  léger  devra  pré- 
céder toute  autre  médication. 

Contre  les  vomissements  si  pénibles  et  si  fréquents  dans  la  phtisie, 
oa  emploiera  l'eau  de  Seltz,  le  vin  de  Champagne,  la  potion  anti- 
émétique  de  Kivière,  la  glace  pilée,  une  potion  dans  laquelle  on  fera 
entrer  huit  à  dix  gouttes  de  chloroforme,  l'eau  chloroformée  (Lasègue 
et  deBeurmann),  les  vésicatoiresau  creux  épigastrique  pansés  ou  non 
avec  la  morphine,  les  injections  de  morphine.  Nous  avons  souvent 
recours  avec  avantage  à  l'acide  chlorhydrique  à  la  dose  de  trois  à 
quatre  gouttes  dans  un  demi-verre  d"eau  sucrée  un  peu  avant  les 
repas,  suivant  les  indications  de  Trousseau.  Quand  les  vomissements 
sont  persistants,  le  moyen  le  plus  efficace  pour  les  faire  cesser  est  le 
lavage  de  l'estomac  suivi  immédiatement  de  l'ingestion  d'un  mélange 
composé  d'œufs,  de  lait  et  de  poudre  de  viande. 

On  sait  que  les  vomissements  des  phtisiques  sont  surtout  alimen- 
taires, qu'ils  se  montrent  après  les  repas  et  qu'ils  sont  provoqués 
par  des  quintes  de  toux.  Cette  dernière  circonstance  pourrait  faire 
supposer  qu'ils  sont  simplement  mécaniques  et  l'on  s'expliquerait 
difficilement  l'efficacité  des  substances  médicamenteuses  prescrites  en 
pareil  cas.  Mais  nous  croyons,  avec  Peter,  que  l'élément  mécanique 
n'est  qu'accessoire  et  qu'il  faut  surtout  faire  la  part  de  la  suscepti- 
bilité de  l'estomac,  susceptibilité  que  la  moindre  surcharge  alimen- 
taire éveille.  Survient  alors  une  quinte  de  toux  et  le  vomissement 
a  lieu;  de  là  l'utilité  d'endormir  la  sensibilité  de  la  muqueuse  gas- 
trique par  l'administration  à  faible  dose  et  en  temps  opportun  des 
narcotiques,  deux  à  trois  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham  dans 
un  peu  d'eau  sucrée  avant  les  repas,  les  gouttes  noires  anglaises,  une 
pilule  d'un  centigramme  d'extrait  thébaïque  ou  d'extrait  de  bella- 
done, etc. 

Pidoux,  contre  le  vomissement  des  tuberculeux,  se  loue  surtout  de 
l'emploi  de  la  noix  vomique,  qui  aurait,  entre  autres  avantages, 
celui  de  stimuler  la  tonicité  stomacale  au  lieu  de  l'engourdir  et  d'a- 
gir contre  l'anorexie,  l'une  des  complications  les  plus  funestes  delà 
maladie. 

La.  diarrhée  devra  être  combattue  avec  énergie  et  persévérance. 
Même  dans  les  cas  défavorables  où  elle  paraît  se  rattacher  à  des  lé- 
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sions  intestinales  profondes,  nous  avons  vu  les  agents  thérapeutiques 
arrêter  ou  tout  au  moins  modérer  pour  quelque  temps  le  flux  diar- 
rhéique.  A  plus  forte  raison  doit-on  espérer  un  résultat  avantageux 
quand  il  ne  s'agit  que  d'une  irritation  passagère  de  la  muqueuse  ou 
dune  simple  hypercrinie.  Les  moyens  sur  lefficacité  desquels  on 
peut  le  mieux  compter  sont  :  les  opiacés  administrés  par  la  bouche 
ou  en  lavement,  surtout  si  la  diarrhée  est  accompagnée  de  coliques, 
le  laudanum,  par  exemple,  à  la  dose  de  10  à  15  gouttes,  l'extrait  thé- 
baïque  (Ogr,  05),  le  diascordium  à  la  dose  de  2  à  4  grammes,  le  sous- 
nitrate  de  bismuth  et  mieux  encore  le  salicylate  de  bismuth,  à  la  fois 
antidiarrhéique  et  antiseptique,  la  craie  préparée,  l'eau  de  chaux  ; 
les  astringents  tels  que  tannin,  cachou,  monesia,  ratanhia,  guarana, 
Colombo,  etc..  Signalons  encore  le  nitrate  d'argent  en  pilules,  par- 
ticulièrement recommandé  par  Graves  et  Peler,  à  la  dose  de  15  à 
20  centigrammes  (Graves),  a  la  dose  moindre  de  3  à  5  centigrammes 
(Peter). 

La  viande  crue  dans  certaines  formes  de  diarrhée  avec  dyspepsie 
stomacale  rendra  de  grands  services  et  c'est  en  pareil  cas  que  le  la- 
vage de  l'estomac  et  l'alimentation  artificielle  avec  le  tube  Faucher, 
en  modifiant  les  troubles  gastriques,  auront  secondairement  une  in- 
fluence avantageuse  sur  la  diarrhée. 

Enfin,  dans  quelques  cas  qui  avaient  résisté  à  tous  les  moyens, 
nous  nous  sommes  bien  trouvés  de  la  médication  qui  a  été  préconi- 
sée par  le  docteur  Bonamy,  de  Nantes,  et  Gubler,  dans  les  diarrhées 
rebelles  : 

'if  Oxyde  de  zinc 3,50 

Bicarbonate  de  soude 0,50 

Divisés  en  quatre  paquets,  à  prendre  séparément  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  pendant  plusieurs  jours  consécutifs. 

Toux. 

La  toux,  surtout  lorsqu'elle  est  sèche,  quinteuse,  convulsive,  de- 
vient pour  les  malades  dont  elle  trouble  le  sommeil  un  symptôme 
tellement  pénible  qu'il  y  a  indication  pressante  delà  calmer.  L'opium 
sous  toutes  les  formes,  en  pilules,  en  sirop,  constitue  le  remède  par 
excellence  en  modérant  l'irritabilité  de  la  muqueuse  laryngo-bron- 
chique  et  en  diminuant  en  même  temps  les  sécrétions.  Malheureuse- 
ment l'opium,  à  côté  de  ses  avantages  inappréciables,  a  l'inconvé- 
nient, surtout  quand  l'usage  en  est  prolongé,  d'enlever  l'appétit,  de 
sécher  la  gorge  et  d'augmenter  les  transpirations.  Dans  ce  cas,  il  est 
bon  d'en  suspendre  fréquemment  l'emploi  et  de  le  remplacer  par 
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d'autres  calmants.  Sous  ce  rapport  le  médecin  n'a  que  l'embarras  du 
choix.  Il  a  à  sa  disposition  les  alcaloïdes  extraits  de  l'opium,  sur- 
tout la  morphine,  la  codéine  et  la  narcéine,  les  pilules  de  cyno- 
glosse,  le  lactucarium,  l'eau  de  laurier-cerise,  le  chloroforme  en 
potion,  la  belladone  et  la  jusquiame,  les  semences  de  phellandrium 
aquaticum,  le  bromure  de  potassium,  principalement  si  la  toux  s'ac- 
compagne d'insomnie,  la  chlorodyne,  médicament  très  usité  en  An- 
gleterre et  dont  nous  nous  sommes  servis  plusieurs  fois  avec  avan- 
tage. 

Quelquefois  la  toux  est  le  résultat  d'une  sorte  de  sécheresse  de 
l'arrière-gorge  ou  de  l'irritation  causée  par  le  passage  incessant  de 
matières  plus  ou  moins  acres  ;  les  tisanes  émollientes,  les  pâtes  pec- 
torales, béchiques,  les  mucilages,  les  sirops  de  toute  sorte  peuvent 
en  pareil  cas  rendre  quelques  services  en  humectant  les  parties  des- 
séchées soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  de  la  salive  dont 
elles  provoquent  la  sécrétion.  Toutefois,  il  ne  faut  user  de  ces  sub- 
stances qu'avec  beaucoup  de  modération.  Prises  en  trop  grande 
quantité,  elles  ont  pour  résultat  fâcheux  d'émousser  l'appétit  et  de 
débiliter  l'estomac.  En  pareil  cas,  les  malades  se  trouvent  bien  de 
l'inspiration  d'un  air  humide.  Guéneau  de  Mussy  conseillait  dans  ce 
but  de  mettre  en  évaporation  dans  la  chambre  des  infusions  bouil- 
lantes de  plantes  émollientes  et  aromatiques;  il  préférait  ces  vapeurs 
diffuses  aux  inhalations  directes. 

Pour  calmer  l'ardeur  et  la  sécheresse  de  la  muqueuse,  on  pourra 
badigeonner  le  fond  de  la  gorge  avec  un  pinceau  imbibé  de  glycé- 
rine anglaise  pure  ou  mélangée  d'une  petite  quantité  de  teinture 
diode. 

^  Glycérine  neutre 10  grammes. 

Teinture  d'iode 1        — 

Lorsque  la  toux  s'accompagne  d'une  sensation  de  picotement  à  la 
gorge,  souvent  extrêmement  pénible,  nous  préférons  le  mélange 
suivant  : 

^  Glycérine  neutre 10  grammes. 

Chlorlij'drate  de  morphine 25  centigrammes . 

OU  une  solution  de  cocaïne  au  1/20  ou  bien  encore  une  solution  con- 
centrée de  bromure  de  potassium  au  1/3. 

Signalons  enfin  le  moyen  facile,  rapide  et  inofFensif  d'arrêter  la 
toux  quinteuse  de  certains  phtisiques,  moyen  indiqué  par  Lan- 
douzy  (1)  et  dont  nous  avons  souvent  vérifié  l'efficacité.  Il  consiste  à 
pratiquer  une  injection  hypodermique  d'une  pleine  seringue  Pravaz 

(1)  Landouzy,  Progrès  médical,  1880. 


810  DE  LA   PHTISIE   PULMONAIRE. 

d'eau  distillée,  additionnée  ou  non  de  quelques  gouttes  d'hydrolal 
de  laurier-cerise,  dans  les  régions  sous-claviculaire  ou  cervicale. 
L'injection  est  d'autant  plus  sûrement  et  longuement  suivie  de  calme 
qu'elle  est  poussée  plus  près  des  points  dans  lesquels  les  malades 
accusent  ces  sensations  de  déchirement,  de  caisson,  de  picotement 
ou  de  fourmillements  qui  semblent  être  le  premier  anneau  de  la 
chaîne  réflexe  qui  aboutit  à  la  toux. 

Expectoration. 

Quelquefois  les  crachats  sont  si  fortement  adhérents  aux  ramifica- 
tions les  plus  ténues  de  l'arbre  aérien  que  ce  n'est  qu'après  des  ef- 
forts de  toux  violents  et  prolongés  qu'ils  sont  rejetés  au  dehors. 
Chacune  de  ces  quintes  est  une  cause  de  fatigue,  de  transpiration, 
d'ébranlement  nerveux  très  redouté  des  malades.  On  aura  recours, 
pour  faciliter  l'expectoration,  à  quelques  fumigations  émollientes  et 
aux  médicaments  dits  expectorants,  parmi  lesquels  nous  citerons  sur- 
tout le  polygala  en  infusion,  en  pilules,  en  sirop. 

D'autres  fois  il  ne  s'agit  plus  d'aider  à  l'expulsion  des  crachats, 
mais  bien  d'en  diminuer  l'abondance.  Les  médicaments  qui  remplis- 
sent le  mieux  cette  indication  importante  sont  prescrits  à  l'inté- 
rieur, en  inhalations,  ou  en  injections  sous-cutanées  et  sous  ce 
rapport  nous  ne  pouvons  que  renvoyer  aux  diverses  médications 
précédemment  étudiées  et  dont  le  premier  effet  est  de  modifier  les 
sécrétions  de  la  muqueuse  pulmonaire.  Les  sulfureux  sont  journelle- 
ment employés  dans  ce  but,  en  pastilles  de  soufre  ou  plus  ordinai- 
rement sous  forme  d'eaux  sulfureuses  (Eaux-Bonnes,  Enghien,  La- 
basserre,  etc.),  pures  ou  mélangées  à  du  lait  chaud. 

La  thérapeutique  possède  toute  une  classe  de  médicaments,  les 
médicaments  dits  balsamiques  dont  V action  est  incontestable  dans  les 
affections  catarrhales.  Parmi  les  principaux  nous  citerons  le  baume 
de  Tolu,  la  térébenthine,  les  bourgeons  de  sapin,  le  goudron  admi- 
nistrés par  la  voie  stomacale  ou  en  inhalations. 

Pour  les  inhalations  de  goudron,  très  usitées,  le  moyen  le  plus 
simple  est  de  laisser  dans  la  chambre  du  malade  un  vase  ouvert  con- 
tenant cette  substance  dont  les  vapeurs  odorantes  ne  tardent  pas  à 
imprégner  l'atmosphère.  On  a  cherché  à  multiplier  sous  un  petit 
volume  la  surface  d'évaporation  et  à  empêcher  la  solidification  qui 
se  produit  sous  l'influence  de  l'oxygène  atmosphérique  dans  les 
vases  ordinaires.  C'est  le  but  d'un  ingénieux  appareil  appelé  gou- 
dronnière. 
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Hémoptysies. 

Le  pronostic  et  le  traitement  des  hémoptysies  varieront  suivant 
qu'il  s'agit  d'hémoptysies  initiales  résultant  d'une  fluxion  sanguine 
pulmonaire  ou  d'hémoptysies  terminales  dépendant  le  plus  ordinai- 
rement d'une  ulcération  vasculaire.  On  comprend  toute  la  gravité  de 
ces  dernières  et  l'impuissance  de  la  thérapeutique. 

Contre  les  hémoptysies  par  congestion  on  a  proposé  un  grand 
nombre  de  moyens  plus  ou  moins  efficaces. 

Nous  avons  déjà  dit  que  si  elles  surviennent  au  début  de  la  mala- 
die chez  un  individu  fort  et  sanguin,  une  saignée,  quelques  ven- 
touses scarifiées  ont  souvent  le  double  avantage  de  modérer  la 
fluxion  cause.de  l'hémorrhagie  et  de  produire  une  utile  dérivation. 
Des  ventouses  sèches  en  grand  nombre,  la  ventouse  Junod,  la  liga- 
ture des  membres,  des  sinapismes  promenés  sur  les  extrémités  infé- 
rieures et  supérieures,  des  pédiluves  et  des  manuluves  seront  en 
même  temps  prescrits.  On  imposera  au  malade  un  silence  et  un  repos 
absolus.  On  maintiendra  autour  de  lui  une  température  fraîche,  si- 
non froide,  car  si  la  chaleur  peut  favoriser  la  congestion,  le  froid 
pourrait  provoquer  la  toux  et  refouler  le  sang  de  la  périphérie  vers 
les  viscères.  Les  boissons  et  les  aliments  seront  donnés  froids  et  on 
pourra  administrer  de  temps  en  temps  une  cuillerée  à  café  de  glace 
pilée.  Tous  les  moyens,  du  reste,  en  usage  dans  les  hémorrhagies 
internes  peuvent  être  employés  dans  le  traitement  de  l'hémoptysie. 
On  les  a  classés  en  trois  groupes  suivant  qu'ils  agissent  sur  le  sang, 
sur  le  cœur  et  les  vaisseaux,  ou  sur  le  système  nerveux. 

Les  hémostatiques  qui  agissent  directement  sur  le  sang  sont  les 
astringents,  les  acides  et  l'alcool. 

Les  astringents  les  plus  fréquemment  employés  sont  le  tannin, 
l'acide  gallique,  le  ratanhia,  le  cachou,  l'alun,  le  perchlorure  de  fer, 
etc.  Beaucoup  d'auteurs,  Sée  et  Peter  notamment,  ne  leur  accordent 
qu'une  efficacité  très  douteuse,  et  en  eff"et,  il  est  difficile  de  com- 
prendre qu'ils  puissent  modifier  directement  le  sang,  comme  ils  le 
font  sur  un  vaisseau  ouvert,  ou  bien  lorsqu'ils  sont  employés  en 
inhalations.  Sous  cette  dernière  forme,  une  solution  de  perchlorure 
de  fer  au  1/100  fortement  pulvérisée  dans  les  bronches  à  l'aide  de 
l'appareil  de  Richardson  ou  mieux  de  l'atmiomètre  de  Jacobelli  a  pu, 
dans  quelques  cas,  arrêter  une  hémoptisie  rebelle. 

Aux  astringents  administrés  par  la  bouche,  on  préférera  les  acides, 
les  limonades  chlorhydrique,  sulfurique,  l'acide  sulfurique  alcoolisé 
ou  eau  de  Rabel. 

L'alcool  à  haute  dose  constituerait,  d'après  Sée,  un  des  plus 
énergiques  hémostatiques,  «  la  pratique  obstétricale  utilise  journel- 
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lement  cette  propriété  de  l'alcool.  Dans  les  hémorrhagies  dès  pou- 
mons, il  est  à  peine  mentionné  et  cependant,  non  seulement  parce 
qu'il  soutient  les  forces  du  malade,  mais  parce  qu'il  agit  sur  le  sys- 
tème vasculaire,  il  mérite  d'être  pris  en  sérieuse  considération.  » 

Les  médicaments  qui  produisent  l'hémostase  en  agissant  sur  le 
cœur  et  les  vaisseaux  sont  la  digitale,  surtout  utile  dans  les  hémo- 
ptysies  accompagnées  de  fièvre  ;  l'ergot  de  seigle  et  l'ergotine 
administrés  à  l'intérieur  et  en  injections  sous-cutanées,  la  térében- 
thine et  les  diverses  préparations  térébenthinées,  eau  de  Léchelle,  de 
Tixerant,  de  Pagliari,  etc. 

La  médication  par  l'ipécacuanha  et  le  tartre  stibié  peut  rentrer 
dans  le  troisième  groupe,  c'est-à-dire  dans  le  groupe  des  médica- 
ments qui  arrêtent  l'hémorragie  en  agissant  sur  le  système  nerveux. 
Trousseau  empr autant  à  Stoll  la  pratique  de  la  médication  vomitive 
prescrivait  l'ipécacuanha  à  la  dose  de  4  grammes.  D'autres  mé- 
decins préfèrent  employer  le  médicament,  non  plus  à  la  dose 
vomitive,  mais  à  dose  nauséeuse,  1*5'',30  dans  une  potion  dantle  ma- 
lade prendra  une  cuillerée  toutes  les  heures.  Le  kermès,  le  tartre 
stibié  pourront  remplacer  l'ipécacuanha.  «  J'ai  réussi,  dit  Peter,  à 
arrêter  des  hémoptysies  abondantes  et  répétées  à  l'aide  de  la  potion 
stibiée  à  dose  rasorienne,  c'est-à-dire  composée  de  30  centigrammes 
de  tartre  stibié  pour  120  grammes  de  julep  gommeux,  administré 
par  cuillerées  à  soupe  toutes  les  deux  heures,  comme  dans  les  cas 
de  pneumonie.  L'hémoptysie  s'arrête  dès  le  premier  jour  par  les 
premières  cuillerées,  qu'il  y  ait  ou  non  vomissement.  Je  continue 
la  potion  deux  jours  encore  et  je  cesse.  Dans  quelques  cas  où  l'hé- 
moptysie menace  de  se  reproduire  (le  malade  rejetant  dans  la 
journée  des  crachats  teints  de  sang),  je  continue  l'effet  obtenu  par 
la  potion  stibiée  en  faisant  prendre  chaque  matin,  pendant  une 
dizaine  de  jours,  de  six  à  douze  pastilles  d'ipécacuanha  dans  l'espace 
d'une  heure  ».  Le  seul  inconvénient  à  redouter  de  la  médication 
stibiée,  c'est  qu'elle  produise  la  diarrhée  et  n'amène  une  trop  grande 
débilitation  du  malade  déjà  affaibli  par  l'affection  pulmonaire  et 
par  la  perte  du  sang.  Pour  ce  motif,  le  plus  grand  nombre  des 
médecins  préfèrent  à  l'émétique  l'ipécacuanha  dont  l'action  hémos- 
tatique est  en  outre  plus  rapide  et  souvent  plus  énergique. 

Pour  terminer  ce  qui  a  rapport  à  l'hémoptysie,  disons  que  Béhier 
pi'éconisait,  dans  les  crachements  de  sang  rebelles  et  abondants, 
l'emploi  de  doses  croissantes  d'opium  de  5  à  40  ou  oO  centigrammes. 
Sée  conseille  l'injection  de  morphine  après  l'injection  d'ergotine 
pour  modifier  le  rythme  respiratoire,  diminuer  l'étendue  et  le 
nombre  des  respirations  et  surtout  entraver  les  quintes  de  toux  qui 
provoquent  l'expectoration  sanglante. 
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Fièvre. 

La  fièvre  qui  survient  dans  le  cours  de  la  phtisie  peut  se  ratta- 
cher aux  poussées  granuleuses  et  aux  inflammations  péri-granu- 
leuses,  c'est  la  fièvre,  dite  de  granulation  ou  de  tubercnUsalion. 
Elle  peut  encore  se  manifester  à  une  époque  avancée  de  la  maladie 
c'est  la  fîèwe  de  résorption,  celle  qui  correspond  à  la  fièvre  hectique 
des  auteurs  et  qui  résulte  d'un  véritable  empoisonnement  par  les 
produits  septiques  accumulés  dans  les  cavernes  pulmonaires.  Elle 
est  continue,  franchement  intermittente,  ou  simplement  l'émittente. 
Quel  que  soit  son  caractère  et  son  type,  elle  doit  être  vigoureuse- 
ment traitée  sous  peine  de  voir  le  travail  de  dénutrition  qui  s'efi"ec- 
tue  aboutir  rapidement  à  la  consomption. 

La  thérapeutique  variera  suivant  qu'il  s'agit  de  la  fièvre  de  gra- 
nulation ou  de  la  fièvre  de  résorption. 

Dans  le  premier  cas,  on  aura  recours  aux  préparations  de  quinine, 
sulfate,  tannate,  bromhydrate  de  quinine. 

Le  tannate  de  quinine  est  moins  sapide  que  le  sulfate;  son  action 
topique  sur  l'estomac  est  plus  douce  et,  comme  le  fait  remarquer 
Fonssagrives,  il  remplit  en  même  temps  ces  trois  indications  que  la 
phtisie  réunit  souvent  :  combatttre  les  paroxysmes  fébriles,  la  diarrhée 
et  les  sueurs. 

Jaccoud  donne  la  préférence  au  bromhydrate  de  quinine,  dont 
l'action  irritante  sur  la  muqueuse  gastrique  lui  parait  beaucoup 
moins  prononcée  que  celle  du  sulfate  de  quinine.  Quelle  que  soit  la 
préparation  employée,  il  est  quelques  règles  pour  obtenir  le  meilleur 
effet  du  médicament,  règles  qui  ont  été  bien  tracées  par  Jaccoud. 
Elles  consistent  à  faire  coïncider,  autant  que  possible,  l'action  com- 
plète de  la  dose  avec  l'heure  qui  précède  l'exacerbation  ou  le  déve- 
loppement de  la  fièvre.  C'est  en  moyenne  après  un  intervalle  de 
six  heures  que  la  quinine  produit  la  plénitude  de  ses  effets  anti- 
thermiques; c'est  donc  sept  heures  avant  le  moment  de  l'accès  que 
Jaccoud  conseille  d'administrer  le  médicament  et  il  a  soin  que  la 
dose  entière  soit  prise  dans  l'espace  de  quinze  à  vingt  minutes  au 
plus,  'is'',oO  à  2  grammes  le  premier  jour,  ls'",50  le  deuxième  jour, 
1  gramme  le  troisième  jour;  il  laisse  alors  reposer  le  malade  pen- 
dant deux  à  trois  jours,  après  quoi,  si  cela  est  nécessaire,  il  recom- 
mence la  médication  suivant  les  mêmes  règles. 

Si  l'état  de  l'estomac  ne  permet  pas  l'administration  du  mé- 
dicament à  l'intérieur,  on  fera  usage  de  la  méthode  hypoder- 
mique. 

On  peut  se  servir  de  la  formule  suivante  : 
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"^  Sulfate  de  quinine 1  gramme. 

Acide  tartrique 50  centigrammes. 

Eau 10  grammes. 

OU  mieux,  comme  le  conseille  Jaccoud,  d'une  solution  de  1  gramme 
de  bromhydrate  de  quinine  parfaitement  pur  dans  5  grammes  d'eau 
distillée  sans  addition  d'acide.  Un  gramme  de  cette  solution  contient 
donc  sensiblement  20  centigrammes  de  sel,  correspondant  à  50  cen- 
tigrammes pris  par  la  bouche.  Trois  injections  faites  cinq  heures 
avant  l'accès  (l'action  du  remède  étant  plus  rapide  par  la  voie  sous- 
cutanée)  représenteront  la  dose  de  l^^^SO  prise  par  la  bouche. 
Jaccoud  n'a  jamais,  dit-il,  par  cette  préparation,  observé  d'accident 
à  la  peau,  tandis  que  les  injections  avec  les  solutions  additionnées 
d'acide  lai  ont  paru  amener  des  inflammations  plus  ou  moins 
sérieuses. 

Malgré  les  précautions  que  nous  venons  d'indiquer  pour  obtenir 
le  summum  d'effet,  la  quinine  échoue  assez  souvent.  On  pourra, 
dans  ce  cas,  recourir  aux  préparations  arsenicales,  ou  à  l'un  de  ces 
antipyrétiques  préconisés  depuis  quelques  années,  la  thalline,  la 
kairine,  la  résorcineet  l'antipyrine.  Cette  dernière  substance  est  celle 
quia  donné  les  meilleurs  résultats.  Au  dire  deHuchard,  elle  procure 
une  sensation  de  bien-être  si  l'on  prend  soin  de  fractionner  les  doses. 
On  prescrira  1  gramme  à  ls'^,50par  jour,  par  doses  de  O^^Sa  à  05',50 
à  une  heure  d'intervalle  environ,  au  moment  de  l'accès.  Daremberg 
procède  autrement.  Il  donne  une  première  dose  de  1  gramme  avant 
que  le  thermomètre  ait  atteint  37°, 6  et  il  administre  un  nouveau 
gramme  à  chaque  ascension  thermométrique  de  trois  dixièmes  de 
degré.  Il  ne  faut  pas  craindre,  dit  notre  savant  confrère,  d'atteindre 
les  doses  de  4  à  6  grammes  par  jour.  On  obtient  ainsi,  dans  la  forme 
fébrile  avec  accès  franc,  une  diminution  des  températures  élevées  et 
de  leur  durée,  dans  la  forme  pseudo-continue  une  rémission  des 
maxima  et  des  minima.  Cette  dose  pourra  paraître  trop  élevée  à 
beaucoup  de  médecins  qui  redouteront  les  phénomènes  de  collapsus 
quelquefois  observés  et  l'abondance  des  transpirations  généralement 
provoquées   par    le   médicament. 

Dans  les  cas  où  la  fièvre  semble  devoir  être  rapportée  à  la  résorp- 
tion de  produits  septiques,  on  s'efforcera  de  modifier  la  surface 
sécrétante  des  excavations  par  des  inhalations  appropriées,  en  par- 
ticulier par  des  inhalations  d'acide  phénique  à  1  ou  2  p.  100,  et 
on  prescrira  à  l'intérieur  quelques-uns  des  médicaments  réputés 
antiseptiques,  tels  que  l'acide  salicylique  à  la  dose  de  2  à.  3  gram- 
mes, par  cachets  de  50  centigrammes  pris  dans  un  espace  de  temps 
assez  court  plusieurs  heures  avant  l'exacerbation. 

Le  salicylate    de   soude   remplacera  l'acide   salicylique  chez  les 
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malades  dont  l'impressionnabilité  de  la  muqueuse  gastrique  est 
telle  qu'ils  ne  pourraient  pas  tolérer  l'acide  salicylique,  même  avec 
la  précaution  de  faire  suivre  chaque  prise  de  ce  médicament  d'un 
grand  verre  d'eau  additionnée  de  quelques  cuillerées  à  café  d'eau- 
de-vie,  ainsi  que  le  conseille  Jaccoud. 

Un  médecin  de  Davos,  le  D""  Ten  Cate  Hœdemaker,  a  beaucoup 
vanté  pour  le  traitement  de  la  fièvre  des  tuberculeux  un  mélange 
d'acide  arsénieux  et  de  salicylate  de  soude  : 

^   Acide  arséuieux 1  centigramme. 

Salicylate  de  soude 10  grammes. 

pour  100  pilules. 

Prendre  dix  pilules  quatre  fois  par  jour  (en  tout  40  pilules)  ;  au 
bout  de  quatre  à  sept  jours  de  traitement,  on  constaterait,  selon 
l'auteur,  une  amélioration  notable  dans  l'état  général. 

L'association  de  la  digitale,  du  sulfate  de  quinine  et  de  l'opium  a 
paru  dans  quelques  cas  produire  des  résultats  favorables. 

Niemeyer  a  préconisé  la  formule  suivante  : 

^   Sulfate  de  quinine 5  centigrammes. 

Poudre  de  digitale 2  1/2        — 

Extrait  d'opium 1   1/2        — 

prendre  quatre  de  ces  pilules  par  jour. 

C'est  à  peu  près  la  composition  des  pilules  très  usitées  en  Angle- 
et  connues  sous  le  nom  de  Heint's  pill. 

Sueurs. 

Il  est  peu  de  symptômes  plus  pénibles  et  plus  graves  que  les 
sueurs  souvent  excessives  des  tuberculeux.  Elles  se  rattachent  à 
des  causes  diverses;  tantôt  elles  constituent  le  dernier  stade  d'un 
accès  fébrile,  tantôt  elles  sont  provoquées  par  le  sommeil;  d'autres 
fois  enfin,  elles  surviennent  dans  la  période  ultime  de  la  maladie, 
au  milieu  des  autres  signes  de  la  consomption. 

On  cherchera  à  combattre  les  sueurs  par  une  médication  interne 
et  externe. 

L'agaric  blanc  a  été  employé  avec  succès  par  Dehaen  d'abord, 
par  Andral,  Trousseau,  à  la  dose  croissante  de  Os^20  à  2  grammes 
en  pilules.  Peter  s'en  loue  beaucoup  à  la  dose  de  30  centigrammes, 
mais  William  Murrel  (1),  professeur  de  matière  médicale  et  de  thé- 
rapeutique à  l'hôpital  de  Westminster,  qui  a  fait  de  nombreux  essais 
de  cette  substance,  conclut  qu'à  petite  dose  elle  agit  peu  ou  mal, 

(1)   Murrell,  Médical  times  and  gazette,  1874. 
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et  qu'à  dose  élevée,  elle  purge  violemment.  L'extrait  est  préférable 
à  la  poudre;  quelques  médecins  prescrivent  l'agaricine. 

Les  sueurs  sont  encore  combattues  avec  plus  ou  moins  de  succès 
par  : 

L'acétate  neutre  de  plomb,  en  pilules  de  10  centigrammes  (une  ou 
deux  par  jour). 

L'arséniate  de  fer  (Pollock)  (1). 

La  poudre  de  Dover  (Murrel),  à  la  dose  de  2o  à  oO  centigrammes, 

L'oxyde  de  zinc,  employé  seul  (50  centigr.)  ou  mélangé  à  l'extrait 
de  jusquiame  (20  centig.  de  chaque  substance). 

La  picrotoxine  et  le  nitrate  de  pilocarpine  (Théodore  Williams). 

Le  tannin  (Woillez). 

Le  phosphate  de  chaux  tribasique  (Potain,  Rebory)  (2),  à  la  dose 
de  4  à  8  grammes. 

Mais  le  médicament  qui  jouit  à  juste  titre  de  la  plus  grande  faveur, 
c'est  le  sulfate  d'atropine  dont  l'action  d'arrêt  sur  la  sécrétion 
sudorale  est  bien  connue  et  dont  les  recherches  expérimentales  de 
Strauss  ont  montré  la  singulière  énergie.  Employée  par  Sydney- 
Ringer  et  par  Wilson  d'abord,  l'atropine  a  surtout  été  introduite 
dans  le  traitement  des  sueurs  des  tuberculeux  par  Yulpian.  Le 
médicament  s'administre  en  granules  d'un  demi-milligramme 
(un  à  trois  par  jour).  Au  bout  de  trois  à  quatre  jours  tout 
au  plus,  l'effet  est  obtenu  et  les  transpirations  s'arrêtent.  Les  pilules 
doivent  être  prises  quelques  heures  avant  le  début  habituel  des 
sueurs.  Au  bout  de  huit  à  dix  jours,  il  faut  interrompre  pendant 
quelques  jours  le  traitement  pour  éviter  l'accoutumance  (Yulpian). 

Chez  beaucoup  de  pthisiques,  l'atropine,  ainsi  maniée,  donne 
des  résultats  excellents,  peu  durables  chez  d'autres;  quelques-uns 
seulement  sont  réfractaires.  Du  reste,  la  médication  n'entraîne  d'au- 
tre inconvénient  qu'un  peu  de  sécheresse  de  la  gorge,  très  suppor- 
table, et  de  légers  troubles  de  l'accommodation. 

Les  moyens  externes  ne  seront  pas  négligés.  On  insistera  surtout 
sur  les  lotions  froides,  vinaigrées,  faites  rapidement.  Les  malades  en 
éprouvent  généralement  un  grand  soulagement  et  sont  les  pre- 
miers à  en  demander  la  continuation. 

Chloro-anémie. 

Il  n'est  pas  de  question  plus  controversée  que  celle  de  savoir  si 
la  chloro-anémie  des  phtisiques  doit  être  combattue  par  les  ferru- 


(1)  Pollock,  médical  limesland  Gaz,  1874. 
('2)  Rebory,  thèse  inaugurale,  1886. 
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gineux  :  d'une  part,  des  autorités  considérables,  Trousseau,  Pidoux, 
Blache,  etc.,  s'élèvent  contre  cette  pratique,  accusant  les  prépara- 
tions martiales  de  démasquer  une  tuberculisation  commençante  et 
d'accélérer  la  marche  de  la  maladie.  D'autre  part,  nous  voyons  le  fer 
conseillé  par  des  médecins  non  moins  recommandables,  Vigla, 
Cotton,  Fonssagrives,  etc.,  qui  affirment  s'être  très  bien  trouvés  de 
ce  médicament  dans  certains  cas  déterminés. 

Lorsqu'on  lit  avec  attention  les  faits  sur  lesquels  les  auteurs  se 
sont  appuyés  pour  proscrire  le  fer  dans  la  phtisie,  on  n'aperçoit  pas 
toujours  la  preuve  évidente  que  le  médicament  a  été  la  cause  de  la 
gravité  des  accidents.  On  voit,  il  est  vrai,  dans  quelques  cas,  la  ma- 
ladie marcher  avec  une  assez  grande  rapidité,  mais  on  sait  qu'il  en 
est  de  même  de  beaucoup  de  phtisies,  dans  lesquelles  le  fer  n'a 
jamais  été  employé.  Pidoux  redoutait  surtout,  en  administrant  les 
ferrugineux,  de  guérir  la  chlorose,  qu'il  considérait  comme  un  équi- 
valent pathologique  susceptible  de  retarder  les  progrès  de  l'affec- 
tion pulmonaire.  Mais  il  faut  reconnaître  que  les  cas  invoqués  par 
cet  éminent  clinicien  sont  très  rares  comparativement  au  grand 
nombre  d'anémies  survenues  dans  le  cours  de  la  maladie,  non  seu- 
lement chez  les  femmes,  mais  encore  chez  les  hommes.  Or,  c'est  surtout 
à  l'occasion  de  ces  faits  de  pratique  usuelle  que  l'on  doit  poser  la 
question  de  l'utilité  ou  des  dangers  de  la  médication  ferrugineuse. 

Pour  ces  cas,  nous  n'hésitons  pas  à  considérer  le  fer  comme 
capable  de  rendre  des  services  réels,  surtout  dans  les  formes  apyré- 
tiques,  lorsque  les  signes  de  l'anémie  sont  prononcés  et  qu'il  n'y  a 
pas  tendance  trop  marquée  aux  hémoptysies.  Toutes  les  prépara- 
tions martiales  peuvent  être  employées.  Celle  à  laquelle  nous  avons 
recours  le  plus  ordinairement  et  qui  nous  paraît  devoir  être  pré- 
férée, c'est  le  proto-iodure  de  fer  en  pilules  ou  en  sirop,  qui  s'adresse 
à  la  fois  à  l'anémie,  à  la  diathèse  tuberculeuse  et  au  lymphatisme, 
si  souvent  associé  à  la  phtisie. 

Indépendamment  des  troubles  fonctionnels  que  nous  venons 
de  passer  en  revue,  le  médecin  doit  chercher  à  remédier  à  toutes  les 
complications  qui  surviennent  dans  le  cours  de  la  maladie,  que  ces 
complications  se  rattachent  à  la  tuberculisation  ou  qu'elles  en  soient 
indépendantes.  La  pleurésie,  rhydro-pneumo-thorax,la  phtisie  laryn- 
gée, la  méningo-encéphalite,  la  péritonite  chronique,  la  néphrite 
albumineuse,  la  glycosurie,  etc.,  doivent  être  combattues  par  les 
moyens  appropriés.  Malheureusement,  pour  la  plupart  de  ces  états 
morbides  déjà  si  graves  par  eux-mêmes,  l'art  est  d'autant  plus  im- 
puissant qu'ils  se  rencontrent  chez  des  individus  le  plus  souvent 
épuisés  par  l'affection  pulmonaire. 
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DU  DEGRÉ  DE    CURABILITÉ  DE  LA   PHTISIE 

La  question  de  la  curabilité  de  la  phtisie  a  déjà  été  abordée  au 
chapitre  Pronostic;  il  convient  de  l'envisager  encore  au  point  de  vue 
thérapeutique  et  de  rechercher  dans  quelle  mesure  les  moyens  pré- 
cédemment étudiés  sont  efficaces.  Peut-on  les  considérer  comme  des 
agents  véritablement  curateurs,  ou  bien  faut-il  ne  voir  en  eux  que 
de  simples  palliatifs?  Sur  ce  premier  point  le  doute  ne  nous  paraît  pas 
pouvoir  exister.  La  phtisie  est  curable,  cela  est  incontestable  et  il 
n'est  pas  de  praticien,  même  parmi  les  plus  incrédules,  qui  ne  puisse 
citer  quelques  faits  de  guérison  authentique.  Pour  notre  part  nous 
en  avons  observé  un  assez  grand  nombre.  Nous  allons  même  plus 
loin  que  la  plupart  des  auteurs.  Nous  pensons  qu'il  n'existe  pas  de 
forme  de  la  maladie  que  l'on  soit  en  droit  de  déclarer  nécessairement 
au-dessus  des  ressources  de  l'art  ou  de  la  nature  ;  nous  ne  faisons  pas 
même  d'exception  pour  la  phtisie  dite  aiguë,  nous  appuyant  sur  les 
observations  de  Wunderlich,  Colin,  Empis,  Lépine,  etc.  ;  toutefois,  nous 
le  reconnaissons,  ce  sont  là  des  cas  exceptionnels,  probablement 
même  des  guérisons  temporaires  qui  ne  sauraient  détruire  la  loi 
générale  de  l'excessive  gravité  des  diverses  espèces  de  phtisie  aiguë. 

La  phtisie  chronique  offre  à  la  thérapeutique  un  terrain  beaucoup 
meilleur.  C'est  dans  la  forme  à  marche  lente,  apyrétique,  avec  inté- 
grité de  l'appareil  digestif  que  l'on  constate  les  guérisons  les  plus 
nombreuses.  Cette  heureuse  terminaison  d'une  maladie  considérée 
longtemps  comme  incurable  peut  s'observer  à  toutes  les  périodes  de 
l'affection,  pourvu  que  les  lésions  aient  envahi  une  partie  peu 
étendue  des  poumons.  Même  lorsque  le  ramollissement  s'est  emparé 
des  masses  caséeuses  et  que  des  excavations  se  sont  formées  au 
milieu  du  parenchyme  pulmonaire,  tout  espoir  n'est  pas  perdu.  Sou- 
vent, en  effet,  dans  ces  cas  le  médecin  constate  avec  bonheur  une 
tendance  remarquable  à  la  réparation  des  tissus;  tantôt  ce  sont  les 
parois  de  la  cavité  qui  se  rapprochent  laissant  pour  tout  vestige  une 
cicatrice  fibreuse  ou  fîbro-cartilagineuse  ;  tantôt  c'est  une  substance 
gélatiniforme  ou  crayeuse  qui  en  détermine  l'oblitération  complète  ; 
ailleurs  on  trouve  à  l'intérieur  de  l'excavation  une  sorte  de  kyste 
fibreux  plus  ou  moins  épais  qui  obture  l'orifice  des  bronches  et 
empêche  toute  communication  avec  l'air  extérieur;  quelquefois  la 
caverne  est  tapissée  par  une  membrane  lisse  qui  se  continue  avec  la 
muqueuse  des  bronches.  Dans  ce  dernier  cas,  quoique  l'auscultation 
de  la  poitrine  révèle  l'existence  du  souffle  caverneux  et  du  gargouil- 
lement, la  lésion  retentit  à  peine  sur  l'organisme  comme  s'il  s'agis- 
sait   d'une  simple  dilatation  des  bronches. 
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On  peut  juger  par  ce  qui  précède  combien  sont  variés  les  procédés 
dont  se  sert  la  nature  pour  amener,  sinon  la  guérison  absolue^  du 
moins  un  état  valétudinaire  voisin  de  la  santé.  L'essentiel,  nous  ne 
saurions  trop  le  répéter,  c'est  que  les  altérations  pulmonaires 
soient  et  restent  limitées.  Pour  cela  la  maladie  doit  être  attaquée 
dès  ses  premières  manifestations  locales  et  dans  ses  périodes  station- 
naires.  Il  faut  agir  avec  résolution  et  conviction  ;  la  prolongation  de 
la  vie  et  souvent  la  guérison  définitive  sont  à  ce  prix. 

En  passant  en  revue  le  programme  si  complexe  des  soins,  des  pré- 
cautions que  comporte  le  traitement  de  la  phtisie,  programme  qui 
comprend  les  voyages,  le  séjour  dans  le  midi  l'hiver,  dans  les  mon- 
tagnes en  été,  l'absence  de  travaux  pénibles,  une  nourriture  abon- 
dante, des  médicaments  coûteux,  on  est  naturellement  conduit  à 
se  demander  avec  tristesse  ce  qu'il  adviendra  des  pauvres  et  des  des- 
hérités de  la  fortune  dans  une  lutte  qui  exige  de  si  dispendieux  sacri- 
tices.  Ici,  comme  en  tant  d'autres  circonstances,  le  médecin  se  heurte 
douloureusement  contre  l'inégalité  sociale  avec  toutes  ses  poignantes 
conséquences.  Et  cependant,  pour  les  pauvres  comme  pour  les  riches, 
quoique  avec  des  chances  différentes,  la  lutte  est  possible  avec  des 
procédés  identiques  au  fond,  mais  modifiés  et  amoindris  sans  doute 
par  la  dure  nécessité  des  choses.  «  Les  occupations  malsaines,  peu 
hygiéniques,  dit  Bennet,  doivent  être  abandonnées  par  le  phtisique 
pauvre.  Il  faut  substituer  la  vie  au  grand  air,  les  occupations  du 
dehors  aux  travaux  sédentaires  de  la  maison  et  surtout  il  faut  aban- 
donner le  séjour  des  villes  pour  celui  de  la  campagne  ou  au  moins 
des  faubourgs.  Les  pauvres  atteints  de  phtisie  devraient  retourner 
dans  leur  village  natal,  même  s'ils  sont  forcés  d'y  occuper  une  posi- 
tion inférieure  à  celle  acquise  dans  la  ville.  Les  jeunes  phtisiques  doi- 
vent être  placés  en  pension  ou  en  apprentissage  chez  des  parents 
campagnards;  l'air  pur  de  la  campagne  leur  fera  plus  de  bien  que 
tous  les  médicaments  qu'ils  pourraient  obtenir  dans  les  hôpitaux 
et  dans  les  dispensaires  des  villes.  »  Nous  nous  associons  entière- 
ment à  ces  sages  conseils.  D'ailleurs  les  administrations  hospitalières 
des  grandes  villes,  avec  les  larges  ressources  dont  elles  disposent, 
pourraient  établir  loin  des  centres,  dans  des  localités  rurales  appro- 
priées, des  hospices  qui  même  pour  les  tuberculeux  avancés  joue- 
raient le  rôle  de  sanatoria  et  rendraient  de  précieux  services.  Un  grand 
nombre  de  projets  de  cette  nature  ont  été  mis  en  avant;  quelques-uns 
ont  déjà  reçu  un  commencement  d'exécution.  Espérons  qu'ils  seront 
le  prélude  d'un  ensemble  de  mesures  hygiéniques,  seules  capables 
d'arrêter  les  progrès  d'une  maladie  qui  prélève  sur  la  classe  ouvrière 
un  si  lourd  impôt. 
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Abcès  froids  rattachés  à  la  tubercu- 
lose, 138. 

Abcès  du  poumon,  son  diagnostic  avec 
les  cavernes  tuberculeuses,  642. 

Accouchement,  son  influence  sur  la 
marche  de  la  phthisie,  325. 

Acide  borique,  sa  valeur  anti-parasi- 
taire à  l'égard  du  bacille  de  la  tuber- 
culose déterminée  par  l'expérimenta- 
tion sur  les  animaux,  G64. 

Acide  phénique,  sa  valeur  antiparasi- 
taire à  l'égard  du  bacille  de  la  tuber- 
culose déterminée  par  l'expérimenta- 
tion sur  les  animaux,  664;  son  emploi 
dans  la  phtisie,  787  ;  ses  effets  chez  les 
phtisiques,  788;  son  mode  d'adminis- 
tration en  inhalations;  par  voie  stoma- 
cale, 788  ;  eninjections  hypodermiques, 
673,  788. 

Acide  picrioue  en  inhalations  dans  la 
phtisie,  799. 

Acide  sulfureux,  sa  valeur  antiparasi- 
taire à  l'égard  du  bacille  de  la  tuber- 
culose déterminée  par  l'expérimenta- 
tion sur  les  animaux,  663  ;  comme 
désinfectant,  721;  son  action  sur  le  ba- 
cille tuberculeux,  721;  son  mode  d'ad- 
ministration par  les  inhalations,  723  ; 
en  injections  hypodermiques,  730. 

Adénite  scrofuleuse  considérée  comme 
tuberculose  locale  ganglionnaire,  41. 

Adénopathie  trachéo-bronchique  dans 
la  tuberculose,  244;  et  cervicale  au 
début  de  la  phtisie  aiguë  granuleuse, 
391  ;  comme  complication  de  la  tuber- 
culose pulmonaire,  580;  son  diagnos- 
tic avec  la  tuberculose  du  larynx,  621. 

Adynamie  dans  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  fièvre  typhoïde,  393. 

AÉR.\Ti0N,  son  importance  dans  le  trai- 
tement de  la  phtisie,  690, 


Affaiblissement  du  murmure  respira- 
toire au  début  de  la  phtisie  chroni- 
que, 501. 

Age,  son  influence  sur  le  développement 
de  la  tuberculose,  319;  cause  prédis- 
posante de  la  phtisie  aiguë,  384  ;  son  in- 
fluence sur  la  marche  de  la  phtisie, 
599. 

Air  atmosphérique,  transmission  de  la 
tuberculose  par  F  — ,  294;  son  insuf- 
fisance comme  cause  de  phtisie,  312. 

Albumine  dans  l'urine  de  certains  phti- 
siques, 569. 

Albuminurie  dans  la  phtisie  aiguë  gi\i- 
nuleuse  à  forme  de  fièvre  typhoïde, 
396;  dans  la  phtisie  pulmonaire,  .595. 

Alcool  administré  sous  forme  d'injec- 
tion intra-parenchymateuse,  670; 
comme  aliment  dans  le  traitement  de 
la  phtisie,  690. 

Alcoolisme,  ses  rapports  avec  la  tuber- 
culose, 346;  son  antagonisme  avec  la 
tuberculose,  366  ;  favorise  l'évolution 
rapide  de  la  tuberculose,  386. 

Aliénation  mentale,  son  influence  sur 
le  développement  de  la  phtisie,  345. 

Alimentation,  transmission  de  la  tuber- 
culose par  r — ,  292  ;  —  insuffisante  ou 
de  mauvaise  qualité,  cause  de  phtisie, 
312;  dans  le  traitement  de  la  phtisie 
pulmonaire,  678;  artificielle  chez  les 
phtisiques,  679. 

Altitude,  son  influence  dans  le  traite- 
ment de  la  phtisie,  704. 

Alvéole,  ses  lésions  au  début  de  la  tu- 
berculose pulmonaire,  179;  son  contenu 
ne  diS'ère  tout  d'abord  pas  de  l'exsudat 
pneumonique,  179;  dégénéi^ation  gra- 
nuleuse ou  vitreuse  du  contenu,  179; 
sa  provenance,  180. 

Amaigrissement  dans  la  phtisie  aiguë 
granuleuse  à  forme  de  fièvre  typhoïde, 
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398;  dans  la  pueumoniecaséeuse,  444; 
au  début  de  la  phtisie  chronique,  403; 
dans  la  période  de  ramollissement  de 
la  phtisie  chronique,  540;  à  la  période 
d'excavation,  571. 

Amblyopie  dans  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  l'orme  de  fièvre  typhoïde,  393. 

Aménorrhée  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  480. 

Anémie  cérébrale  chez  les  phtisiques, 
263. 

Anesthssies  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  478. 

Anévrysmes  développés  à  la  surface  in- 
terne des  cavernes,  218;  leur  mode  de 
formation,  218. 

Aniline  dans  la  phtisie,  799. 

Anorexie  dans  la  phisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  bronchite  capillaire, 
403  ;  son  traitement,  806. 

Antipyrine  dans  le  traitement  de  la 
phtisie  aiguë  granuleuse  à  forme  de 
fièvre  typhoïde,  400. 

Antisepsie  médicale,  son  insuffisance 
dans  le  traitement  de  la  phtisie  pul- 
monaire, si  elle  n'est  pas  associée  à 
un  traitement  hygiénique,  674. 

Aphonie,  sa  valeur  diagnostique  dans  la 
phtisie  chronique,  617;  par  compres- 
sion du  récurrent  simulant  la  phtisie, 
617. 

Apoplexie  cérébrale  chez  les  phtisi- 
ques, 263. 

Appareil  de  Morel  pour  les  injections 
gazeuses  d'hydrogène  sulfuré,  732. 

Appétit  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse 
à  forme  de  fièvre  typhoïde,  395;  ses 
modifications  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  483. 

Arachnoïde,  congestion,  inflammation 
chez  les  phtisiques,  260. 

Arsenic,  son  mode  d'action,  743;  son 
mode  d'administration  par  voie  stoma- 
cale, 745;  par  famigatious,  745. 

Artère  pulmonaire,  son  rétrécissement 
comme  cause  de  phtisie,  344. 

Arthrite  tuberculeuse  du  larynx,  587. 

Arthritisme,  cause  de  la  phtisie  d'après 
Morton,  345;  son  antagonisme  avec  la 
tuberculose,  367. 

AsciTE  dans  la  péritonite  tuberculeuse. 

Caractère  du  liquide,  108. 
Asthme,  son  antagonisme  avec  la  tuber- 
culose, 359;  aigu,    son  diagnostic  avec 
la  phtisie  aiguë  suffocante,  415. 
«  ASYSTOLiE,  son  diagnostic  avec  la  phtisie 
aiguë  suffocante,  415. 
Atrophie  du  cœur  comme  complication 
dans  la  phtisie  chronique,  593. 


Auscultation  dans  la  phtisie  aiguë  gra- 
nuleuse à  forme  de  bronchite  capil- 
laire, 402;  dans  la  phtisie  aiguë  suffo- 
cante, 413;  dans  la  phtisie  aiguë  à 
forme  de  broncho-pneumonie,  426; 
dans  la  pneumonie  caséeuse,  443; 
dans  laphtisie  galopante,  456;  au  début 
delà  phtisie  chronique,  501. 


B 


Bacille  de  Koch,  Cf.  microbe  de  la  tu 

berculose. 
Bagteriumtermo,  son  antagonisme  avec 
le  bacille  de   la    tuberculose   d'après 
Cantani,  653,  Salama,  654;  —  résultats 
contraires  d'autres  observateurs,  655; 
expériences  décisives  de   Flora   et  de 
Maffucci,  657. 
Bactéries  ;  concurrence  vitale  entre  les 
diverses  expériences  de  Babès,  Rau- 
lin  et  Duclaux,  653;  d'Emmerich,  658. 
Ballonnement  du  ventre  dans  la  phtisie 
aiguë   granuleuse   à  forme    de  fièvre 
typhoïde,  395. 
Balsamiques,  médicament,  810. 
BiCHLORURE     DE    MERCURE    administré 
sous  forme  d'injection  intra-pareuchy- 
mateuse,  671. 
Bière,  la  meilleure  boisson  alimentaire 

pour  les  phtisiques,  690. 
Boissons  convenant  le  mieux  aux  phti- 
siques, 690. 
Brome  en  injection  sous-cutanée,  673. 
Bronches,  leurs  lésions  dans  la  tubercu- 
lose pulmonaire,  183;  lésions  du  tissu 
conjonctif,  183;  de  la  tunique  muscu- 
laire, 184  ;  de  la  tunique  interne,  184. 
Bronchite  dans  la  tuberculose  pulmo- 
naire, 200;  tuberculeuse;  ses  caractè- 
res anatomiques,  237;  son  diagnostic 
avec  la  phtisie  aiguë  granuleuse  à  forme 
de   bronchite   capillaire,    409;  comme 
complication  de  laphtisie  pulmonaire, 
576. 
Bronchite  aiguë,  son  influence  sur  le 
développement  de  la  tuberculose,  329; 
son  diagnostic  avec  la  phtisie  pulmo- 
naire chronique,  622. 
Bronchite   capillaire,    son  diagnostic 
avec  la   phtisie    aiguë    granuleuse    à 
forme  de  bronchite  capillaire,  409;  son 
diagnostic  avec  la  phtisie  aiguë  suffo- 
cante, 415. 
Bronchite    chronique,   son  diagnostic 

avec  la  phtisie  chronique,  627. 
Bronchites  épidémiques, 'leur influence 
sur  le   développement  de  la  phtisie, 
330. 
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Bronchophonie  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  512. 

Broncho-pneumonie,  noyaux  de  —  au- 
tour de  la  granulation  tuberculeuse  du 
poumon,  177;  dans  la  tuberculose  pul- 

■  monaire,  194  ;  —  caséeuse  chronique, 
forme  de  la  pneumonie  caséeuse  d'après 
Charcot,  sa  nature  tuberculeuse,  19G ; 
son  influence  phymatogène,  333  ; 
comme  complication  de  la  phtisie  pul- 
monaire, 575. 

Bruit  de  clapotage  dans  la  dilatation 
de  l'estomac  des  phtisiques,  572. 

Bruit  de  pot  fêlé  dans  la  période 
d'excavation,  549;  conditions  de  son 
existence,  549;  sa  valeur  diagnostique 
et  pronostique,  550. 


Calculs  dans  l'expectoration  des  phtisi- 
ques, 561. 

Cancer,  il  n'y  a  pas  d'antagonisme  entre 
le  cancer  et  la  tuberculose,  348. 

Cancer  de  l'estomac,  son  influence  sur 
le  développement  de  la  tuberculose, 
344. 

Cancer  du  larynx,  son  diagnostic  avec 
la  tuberculose  du  larynx,  620. 

Cancer  du  poumon,  son  diagnostic  avec 
la  phtisie  chronique,  622;  ramolli  :  son 
diagnostic  avec  les  cavernes  tubercu- 
leuses, 642. 

Cancer  du  rectum,  son  influence  sur  le 
développement  de  la  tuberculose,  344. 

Capsule  surrénale, tuberculose  delà — , 
166. 

Carcinome  aigu  du  poumon,  son  dia- 
gnostic avec  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  bronchite  capillaire, 
410  ;  —  miliaire  aiguë  séreuse  ;  son  dia- 
gnostic avec  la  phtisie  aiguë  pleurale, 
432. 

Carie,  ce  qui  la  distingue  de  la  trans- 
formation caséeuse  qui  suit  les  tuber- 
cules confluents,  137. 

Carreau,  109. 

Caverne,  sa  genèse  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  par  deux  procédés,  202, 
216;  ses  limites;  structure  de  ses  pa- 
rois, 216;  son  contenu,  217  ;  sou  aspect 
après  la  guérison,  219  ;  dans  la  phtisie 
galopante,  454;  ses  symptômes,  547. 

Cellule  géante  découverte  par  Lan- 
ghans,  16;  sa  place  dans  la  structure 
de  la  granulation  grise,  72;  centre  de 
figure  du  tubercule  élémentaire,  72; 
se  trouve  aussi  dans  les  granulations 
des  plaies  ordinaires,  etc.,  74;  ses  dif- 


férents modes  de  genèse,  74;  sou  dé- 
veloppement autour  des  corps  étran- 
gers, 74  ;  contient  dans  sou  intérieur 
des  bacilles,  76;  sa  rareté  dans  la  tu- 
berculose des  méninges,  110;  dans  les 
abcès  froids,  139;  sa  formation  aux  dé- 
pens de  la  cellule  hépatique,  140;  dans 
le  tubercule  fibreux,  225. 

Cellules  ÉPiTHÉLloïDES,  forment lazone 
moyenne  du  tubercule,  73. 

Cheval,  tuberculose  du  —,  270. 

Chèvre,  tuberculose  de  la  —,  271. 

Chloasma  chez  les  phtisiques,  571. 

Chloral  dans  le  traitement  de  la  phtisie 
aiguë  suffocante,  410. 

Chlore  dans  le  traitement  de  la  phtisie 
pulmonaire,  760. 

Chloro-anémie  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  490;  moyen  pour  la  com- 
battre, 317. 

Chloroforme  en  injection  sous-cutanée, 
673. 

Chlorose,  son  antagonisme  avec  la  tu- 
berculose, 363;  son  diagnostic  avec  la 
phtisie  chronique,  607. 

Chlorure  de  sodium,  son  emploi  dans  le 
traitement  de  la  phtisie  chronique,  763. 

Choroïde,  tuberculose  de  la  —,  169. 

Cirrhose  hépatique  comme  complica- 
tion de  la  phtisie  pulmonaire,  593. 

Climat,  son  influence  sur  le  développe- 
ment de  la  tuberculose,  315  ;  conditions 
qu'il  doit  remplir  pour  convenir  aux 
phtisiques,  691. 

Cobayes,  tuberculose  spontanée  des  — , 
272. 

Coeur,  tuberculose  du  — ,  174;  son  atro- 
phie chez  les  tuberculeux,  247  ;-  dilata- 
tion du  cœur  droit,  248;  dégénéres- 
cence graisseuse,  249;  les  maladies  du 
cœur  sont  sans  influence  phymato- 
gène, 344;  leur  antagonisme  avec  leur 
tuberculose,  361. 

Coït,  transmission  de  la  tuberculose  par 
le  —,  296. 

Congestion  pulmonaire  dans  la  tuber- 
culose, 231  ;  comme  complication  de  la 
tuberculose,  572;  son  diagnostic  avec 
la  phtisie  chronique,  625. 

Constipation  dans  la  phtisie  aiguë  gra- 
nuleuse à  forme  de  fièvre  typhoïde,  396. 

Contagion  de  la  phtisie,  297  ;  entre 
époux,  299;  infection  par  le  fœtus,  299. 

Cooueluche,  n'a  d'action  phtisiogène  que 
par  ses  manifestations  pulmonaires, 
344. 

Corps  étrangers  des  voies  aériennes. 
Leur  diagnostic  avec  la  phtisie  chroni- 
que, 627. 
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Corps  thyroïde,  tubercules  du  —,  150. 

Corpuscules  tuberculeux,  produits 
spéciaux,  hétéromorphes  d'après  Le- 
bert,caractéristiquesde  la  tuberculose, 
12,  202;  sa  description  d'après  Lebert, 
12! 

Crachats,  ruode  principal  de  transmis- 
sion des  bacilles,  283;  dans  la  période 
d'excavation  :  leurs  caractères  physi- 
ques, 557  ;  chimiques,  558;  leur  com- 
position, 559;  leur  pauvreté  en  matières 
extractives,  5G0;  leur  richesse  en  ma- 
tières organiques,  560;  des  phtisiques  : 
leurs  caractères  histologiques,  561 . 

Crachats  nummulairhs  dans  la  période 
_  d'excavation,  558. 

Craquement  sec  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  51T;  sa  transformation  en 
râle  humide,  518;  sa  signification,  518; 
n'est  qu'une  forme  du  râle  sous-crépi- 
tant,  520. 

Créosote,  sa  valeur  antiparasitaire  à 
l'égard  du  bacille  delà  tuberculose  dé- 
terminée par  l'expérimentation  sur  les 
animaux,  664;  administré  sous  forme 
d'injectionintraparenchymateuse,670; 
son  emploi  dans  le  traitement  de  la 
phtisie,  784;  ses  etîets  chez  les  phtisi- 
ques, 784;  son  mode  d'administration  : 
par  voie  stomacale,  786;  en  injections 
hypodermiques,  787. 

Curabilité  de  la  phtisie  aiguë,  388;  de 
la  phtisie,  604;  degré  de  la  curabilité 
de  la  phtisie  par  les  moyens  thérapeu- 
tiques, 818. 

Cure  de  raisin  comme  mode  de  traite- 
ment de  la  phtisie,  685. 


DÉGÉNÉRATION  VITREUSE  du  Centre  du 
tubercule,  73. 

ÉGÉNÉRESGENCE  GRAISSEUSE  du  myo- 
carde, comme  complication  de  la 
phtisie  aiguë,  592. 

DÉLIRE  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse 
à  forme  de  fièvre  typhoïde,  392;  dans 
la  phtisie  aiguë  granuleuse  à  forme  de 
bronchite  capillaire,  403. 

DÉPRESSION  sous-GLAVicuLAiRE  dans  la 
période  d'excavation,  555. 

Diabète,  son  influence  sur  le  développe- 
ment de  la  tuberculose,  347. 

Diarrhée  au  début  de  la  phtisie,  486; 
dans  la  période  de  ramollissement  de 
la  phtisie  chronique,  540;  comme  com- 
plication de  la  phtisie  pulmonaire,  590; 
son  traitement,  807. 

Digitale  dans  le  traitement  de  la  phtisie 


aiguë  granuleuse  à  forme  de  fièvre 
typhoïde,  399;  dans  le  traitement  de  la 
pneumonie  caséeuse,  452;  dans  le  trai- 
tement de  la  phtisie  galopante,  468. 

Dilatation  des  bronches  chez  les  phti- 
siques, 237  ;  sa  pathogénie,  238  ;  son 
antagonisme  avec  la  tuberculose,  359; 
son  diagnostic  avec  les  cavernes  tu- 
berculeuses, 635. 

Dilatation  de  l'estomac  chez  les  phti- 
siques au  début,  484. 

Doigt  mort  dans  la  période  de  ramollis- 
sement de  la  phtisie  chronique,  541. 

Doigts  hippocratiques,  571. 

Douleurs  thoraciques  au  début  de  la 
phtisie  chronique,  478. 

Dure-mère,  congestion,  inflammation 
chez  les  phtisiques,  260. 

Dyspepsie,  son  influence  sur  le  déve- 
loppement de  la  tuberculose,  344;  ini- 
tiale des  phtisiques,  484;  comme  com- 
plication delà  phtisie  pulmonaire, 590; 
son  diagnostic  avec  la  phtisie  chroni- 
que, 608;  son  traitement,  806. 

Dyspnée  dans  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  fièvre  typhoïde,  394; 
dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse  à 
forme  de  bronchite  capillaire,  402; 
dans  la  phtisie  aiguë  sulfocante,  414  ; 
dans  la  phtisie  aiguë  à  forme  de  bron- 
cho-pneumonie, 425  ;  dansla  pneumonie 
caséeuse,  442;  dans  la  phtisie  galo- 
pante, 456  ;  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  494;  pendant  la  période 
d'excavation,  557. 

E 

Eaux  chlorurées  sodiques.  Salies, 
Uriage,  la  Bourboule,  765. 

Eaux  minérales  arseniquées,  Bour- 
boule,  Mont-Dore,  Eaux-Bonnes,   747. 

Eaux  minérales  sulfureuses,  Eaux- 
Bonnes,  Cauterets,  Bagnères-de-Lu- 
chon,  etc.,  etc.,  737  ;  mode  d'adminis- 
tration de  ces  boissons,  739  :  en  bains, 
740;  en  inhalations,  741;  en  pulvérisa- 
tion, 742. 

Emissions  sanguines,  leurs  indications 
dans  la  phtisie,  802. 

Emphysème  pulmonaire  fréquemment 
associé  à  la  tuberculose,  240;  trois 
formes  anatomiques  (Edg.  Hirtz),  240; 
son  antagonisme  avec  la  tuberculose, 
359  ;  comme  complication  de  la  phtisie 
pulmonaire,  576. 

Emphysème  sous-cutané  généralisé 
comme  complication  de  la  phtisie  pul- 
monaire, 576. 
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Enuartérite  tuberculeuse,  174,  182; 
son  rôle  d'après  H.  Martin  dans  l'obli- 
tération des  vaisseaux,  182. 

Endophlébite,  son  rôle  d'après  H.  Mar- 
tin dans  l'oblitération  des  vaisseaux, 
182. 

Enfance,  cause  prédisposante  de  la 
phtisie  aiguë  suffocante,  412. 

Entérite  chronique,  sou  influence  sur  le 
développement  de  la  tuberculose,  -344. 

Eructations  au  début  de  la  phtisie  chro- 
nique, 48-3. 

Estomac,  perforation  dans  les  tubercules 
de  l'estomac,  120;  ses  lésions  chez  les 
phtisiques,  253. 

EucALYPTOL  dans  la  phtisie,  en  inhala- 
tions, 792;  en  injections  sous-cutanées, 
673,  794. 

Exercice  insuffisant,  cause  de  phtisie, 
312. 

Exercices  gymnastiques,  leur  utilité 
au  début  de  la  phtisie,  717  ;  leur  danger 
chez  les  phtisiques  débilités,  717. 

Expectorants  dans  la  phtisie  aiguë  gra- 
nuleuse à  forme  de  bronchite  capil- 
laire, 44  ;  médicaments,  810. 

Expectoration  dans  la  phtisie  aiguë 
granuleuse  à  forme  de  fièvre  typhoïde, 
394;  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse 
à  forme  de  bronchite  capillaire,  402; 
dans  la  phtisie  aiguë  suffocante,  413  ; 
dans  la  phtisie  aiguë  à  forme  de  bron- 
cho-pneumonie, 428;  dans  la  pneumo- 
nie caséeuse,  442;  dans  la  phtisie  ga- 
lopante, 456;  au  début  de  la  phtisie 
chronique;  ne  contient  généralement 
pas  de  bacilles,  526;  dans  la  période  de 
ramollissement  de  la  phtisie  chronique, 
537  ;  dans  la  période  d'excavation,  557  ; 
chez  les  pneumoniques  ;  leur  richesse 
en  matières  extractives  et  en  albumine, 
560;  dans  la  bronchite  chronique  :  sa 
pauvreté  en  matières  solides,  en  albu- 
mine et  engraisse,  560;  albumineuse  : 
après  la  thoracentèse,  561. 

Expiration  soufflante  :  au  début  de  la 
phtisie  chronique,  509;  prolongée  :  au 
début  de  la  phtisie  chronique,  509. 


Féculents  dans  l'alimentation  des 
phtisiques,  081. 

Fibres  élastiques  dans  les  crachats  des 
phtisiques,  562;  moyen  pour  les  mettre 
eu  évidence,  162;  leur  valeur  diagnos- 
tique, 562. 

Fièvre  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse 
à  forme  de  fièvre  typhoïde,  391  ;  dans 


la  i^htisie  aiguë  suffocante,  413;  dans 
la  pneumonie  caséeuse,  444;  dans  la 
phtisie  galopante,  456;  au  début  delà 
phtisie  chronique,  492;  dans  la  période 
de  ramollissement  de  la  phtisie  chro- 
nique, 545;  à  la  période  d'excavaiion, 
571;  ses  caractères  dans  la  chlorose, 
608;  moyen  pour  la  combattre,  813. 

Fièvre  intermittente,  son  antagonisme 
avec  la  tuberculose,  363. 

Fièvre  ty"phoiue,  évolue  rarement  en 
même  temps  que  la  tuberculose,  341  ; 
difficulté  de  son  diagnostic  avec  la  phti- 
sie aiguë,  342;  son  antagonisme  avec  la 
tuberculose,  361  ;  son  diagnostic  avec 
la  phtisie  granuleuse  pleurale,  431. 

Fistule  dans  la  péritonite  tuberculeuse, 
108. 

Fistule  a  l'anus  chez  les  phtisiques, 
255;  comme  complication  de  la  phtisie 
pulmonaire,  592. 

Fluor,  son  emploi  dans  le  traitement  de 
la  phtisie,  768;  son  mode  d'adminis- 
tration, 776;  ses  effets  chez  les  phtisi- 
ques, 778. 

Foie,  tuberculose  du  foie,  139;  chez  les 
phtisiques,  255;  sa  dégénérescence 
graisseuse ,  255  ;  sa  dégénérescence 
amyloïde  ou  cireuse  chez  les  tuber- 
culeux, 257  ;  influence  des  maladies  du 
foie  sur  le  développement  de  la  phti- 
sie, 344;  les  affections  du  foie  favori- 
sent la  marche  aiguë  de  la  tuberculose, 
386. 

Frisson  dans  la  pneumonie  caséeuse, 
442. 

Froissement  pulmonaire,  c'est  un  frot- 
tement pleural,  520. 


Galazimes,  lait  fermenté;  son  utilité 
dans  la  phtisie,  632. 

Gallinacés,  tuberculose  des  — ,  275. 

Ganglions  lymphatiques,  leur  partici- 
pation à  la  tuberculose  du  péritoine, 
109  ;  tuberculose  des  ganglions  lym- 
phatiques, 143. 

Gangrène  pulmonaire  comme  compli- 
cation de  la  tuberculose  pulmonaire, 
530  ;  son  diagnostic  avec  les  cavernes 
tuberculeuses,  643. 

Gastrite  intestinale  des  phtisiques 
(Marfan),  253. 

Gastrite  terminale  des  phtisiques 
(Marfan),  571. 

Globules  tuberculeux,  12  ;  cf.  Corpus- 
cules tuberculeux. 

GiYCÉRiNE  phéniquée  :  administrée  sous 
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forme  d'injection  intra-parenchyma- 
teuse,  671  ;  son  importance  dans  le 
traitement  de  la  plitisie,  689  ;  son  mode 
d'administration,  689. 

Glygose  dans  l'urine  de  certains  phti- 
siques, 569. 

Gomme  sgrofuleuse  constituée  par  des 
tubercules  vrais,  40. 

Gomme  syphilitique,  en  quoi  elle  dif- 
fère de  la  granulation  tuberculeuse, 
88;  du  poumon  :  son  diagnostic  avec 
les  cavernes  tuberculeuses,  640. 

Goudron  en  inhalations  dans  la  phtisie, 
796. 

Goutte,  son  antagonisme  avec  la  tuber- 
culose, 367. 

Graisses  dans  l'alimentation  des  phtisi- 
ques, 681. 

Grand  sympathique,  ses  altérations  chez 
les  phtisiques,  265. 

Granulation  cancéreuse,  sa  des- 
cription, 87  ;  sa  distinction  de  la  gra- 
nulation tuberculeuse,  87. 

Granulation  fibreuse,  244;  sa  genèse, 
sa  structure  histologique,  224  ;  sa 
pigmentation,  226. 

Granulation  inflammatoire,  en  quoi 
elle  diffère  de  la  granulation  tubercu- 
leuse, 88. 

Granulations  miliaires,  leur  siège  et 
leur  évolution  d'après  Natalis  Guil- 
lot,  11. 

Granulation  turerguleuse,  son  déve- 
loppement aux  dépens  des  cellules  des 
parois  des  capillaires,  d'après  Col- 
berg,  16;  aspect  et  volume;  caractè- 
res habituels,  69  ;  éléments  cellulaires  : 
cellules  géantes,  69  ;  arrangement 
réciproque  des  éléments,  70  ;  évolu- 
tion de  la  graïutlation  tuberculeuse, 
70;  dans  les  différentes  séreuses,  76; 
dans  les  méninges,  77;  dans  la  plèvre, 
81  ;  dans  le  péricarde,  84  ;  dans  le  pé- 
ritoine, 85;  dans  les  séreuses  articu- 
laires, 85  ;  son  diagnostic  anatomic{ue, 
86;  avec  granulation  cancéreuse,  87; 
avec  granulation  purement  inflamma- 
toire, 88;  avec  gomme  syphilitique, 
88;  avec  tubercules  morveux,  89;  avec 
granulations  de  la  leucémie,  etc.,  90; 
avec  pseudo-tuberculose  parasitaire, 
90;  dans  les  séreuses,  104;  provenance 
de  ses  éléments  dans  les  séreuses  : 
opinions  de  Rindfleisch,  H.  Martin, 
Baumgarten;,  105;  dans  les  méninges; 
leur  disposition  le  long  des  vaisseaux. 
Moyen  de  les  découvrir.  Points  oii  il 
faut  les  chercher.  Sa  structure,  109; 
de  la  muqueuse  intestinale  ;  leur  siège, 


121;  dans  les  os,  1-33,  134;  procédé 
pour  l'étudier,  139  ;  sa  description, 
135;  dans  le  foie,  139;  dans  les  gan- 
glions lymphatiques,  143  ;  dans  la  rate, 
145;  dans  le  rein,  156;  dans  le  testi- 
cule, 159;  dans  la  capsule  surrénale, 
166  ;  du  poumon  ;  sa  dimension,  forme, 
couleur,  consistance,  177. 

Granulations  tuberculeuses  con- 
fluentes,  cf.  Infiltration  tuberculeuse. 

Granulie,  d'après  Empis,  15,  106. 

Grossesse,  son  influence  sur  le  déve- 
loppement et  la  marche  de  la  phtisie 
pulmonaire,  320,  385. 


Habitude  extérieure  chez  les  individus 
prédisposés  à  la  phtisie,  473. 

HÉLÉNINE,  sa  valeur  antiparasitaire  à 
l'égard  du  bacille  de  la  tuberculose 
déterminée  par  l'expérimentation  sur 
les  animaux,  665;  en  injection  sous- 
cutanée,  673. 

HÉMATURIE  dans  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  fièvre  typhoïde,  396. 

HÉMOPTYSIE,  son  rôle  phtisiogène, 
d'après  Niemeyer,  339;  dans  la  pneu- 
monie caséeuse,442;  surtout  fréquente 
au  début  de  la  phtisie  chronique,  526; 
ses  caractères  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  527  ;  sa  valeur  diagnosti- 
que; sa  pathogénie,  5"28  ;  comme  com- 
plication de  la  phtisie  à  la  l^'^  période, 
574;  à  la  période  d'excavation,  574; 
supplémentaire  des  règles,  des  hé- 
morrhoïdes,  etc.,  609;  de  causes  acci- 
dentelles, 610;  dans  les  affections  du 
cœur,' 610  ;  chez  les  arthritiques,  611; 
nerveuse,  611  ;  son  diagnostic  avec  la 
salive  sanguinolente,  611;  avec  les 
crachements  de  sang  provenant  du 
pharynx,  611  ;  avec  le  sang  provenant 
de  l'estomac,  612;  moyen  pour  la  com- 
battre, 811. 

HÉMORRHAGiE  CÉRÉBRALE  chcz  les  phti- 
siques, 263. 

HÉMORRHAGIES       INTESTINALES      COmme 

complication  de  la  phtisie  pulmonaire, 
591. 

HÉRÉDITÉ  DE  LA  TUBERCULOSE,  difficulté 

de  sa  constatation,  301  ;  directe  par  le 
père  et  la  mère,  303  ;  collatérale,  304  ; 
influence  du  nombre  de  générations 
atteintes,  305;  influence  du  sexe,  305; 
cette  hérédité  est-elle  directe  ou  trans- 
met-elle simplement  une  prédisposi- 
tion organique,  306;  expériences  de 
Landouzy  et  H.  Martin,  309. 
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IIerpétisme  antagoniste  de  la  tuber- 
culose, 346,  370. 

Huile  de  foie  de  morue  dans  le  traite- 
ment de  la  phtisie,  687;  moyen  de  la 
rendre  supportable,  687  ;  doses  à  em- 
ployer, 688. 

Huile  de  vaseline,  véhicule  pour  in- 
jection sous-cutanée,  673. 

Hydrogène  sulfuré,  sa  valeur  antipa- 
rasitaire à  l'égard  du  bacille  de  la  tu- 
berculose déterminée  par  l'expérimen- 
tation sur  les  animaux,  665  ;  dans  le 
traitement  de  la  phtisie,  730;  son  ad- 
ministration sous  la  forme  d'inhala- 
tions, 731  ;  d'injections  sous-cutanées; 
d'injections  rectales,  732. 

Hydrothérapie,  son  utilité  chez  les 
phtisiques,  717. 

Hygiène  de  la  peau,  son  importance 
dans  le  traitement  hygiénique  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  716. 

Hypéresthésies  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  478  ;  dans  la  période  de  ra- 
mollissement de  la  phtisie  chronique, 
541. 

Hypéresthésie  cutanée  dans  la  phtisie 
aiguë  granuleuse  à  forme  de  fièvre 
typhoïde,  393. 

Hyperhémie  cérébrale  chez  les  phtisi- 
ques, 263. 


Immobilité  de  la  paroi  thoragique 
dans  la  période  d'excavation,  556. 

Immunité  accordée  par  les  tuberculoses 
locales  d'après  Marfan,  648. 

Incubation,  sa  durée  dans  les  cas  d'ino- 
culation tuberculeuse  chez  le  lapin,  le 
cobaye,  le  cheval,  28. 

Infiltrationtuberculeuse,  188;  d'après 
Laënnec  ;  constituée  par  granulations 
confluentes,  91,  189;  sa  structure  in- 
time, 91  ;  présence  de  bacilles  dans 
l'infiltration  tuberculeuse,  92  ;  des  os, 
136  ;  difficulté  de  leur  diagnostic  à 
l'œil  nu,  136;  leur  foute  caséeuse,  136; 
par  quoi  elle  se  distingue  de  la  caséi- 
fication  par  oblitération  vasculaire, 
137;  sa  genèse,  188;  ses  caractères, 
189;  son  identité  avec  la  pneumonie 
caséeuse,  189. 

Infiltration  tuberculeuse  de  Laën- 
nec, cf.  Infiltration  tuberculeuse. 

Inhalations  comme  moyens  d'adminis- 
tration des  substances  antiparasitai- 
res, 668. 

Injections  bOus-cuTANÉES  comme  moyen 

Phtisie  pulm.,  2<^  édit. 


d'administration  des  substances  anti- 
parasitaires, 673. 

Injections  intra-parenchymateuses, 
résultats  obtenus  par  les  —  dans  le 
traitement  de  la  phtisie  pulmonaire, 669. 

Inoculabilité  de  la  tuberculose  ;  expé- 
rience de  Villemin,  17,  287  ;  expérien- 
ces des  auteurs  ;  287  ;  démontrée  par 
les  observations  cliniques,  290. 

Insuffisance  tricuspide  chez  les  tuber- 
culeux, 248  ;  comme  compUcation  dans 
la  phtisie  pulmonaire,  593. 

Intelligence,  troubles  de  1'  —  au  début 
de  la  phtisie  chronique,  479. 

Intestin,  ses  lésions  chez  les  phtisiques, 
255. 

Intoxication  saturnine,  son  antago- 
nisme avec  la  tuberculose,  366. 

Iode,  sa  valeur  antiparasitaire  à  l'égard 
du  bacille  de  la  tuberculose  détermi- 
née par  l'expérimentation  sur  les  ani- 
maux, 665;  phéniqué  :  administré  sous 
forme  d'injection  intra-parenchyma- 
teuse,  672;  en  injection  sous-cutanée, 
673;  son  action  antiviruleute,  755;  son 
administration  :  en  inhalations,  755  ; 
par  voie  stomacale,  756. 

Iodoforme  dans  le  traitement  de  la 
phtisie  :  son  administration  en  pilules, 
757  ;  sous  forme  d'inhalations,  758;  en 
injections  sous-cutanées,  673,  761;  en 
onctions  sur  le  cuir  chevelu  dans  la 
méningite  tuberculeuse,  762. 

Iodure  mercurique,  sa  valeur  antipa- 
rasitaire à  l'égard  du  bacille  de  la 
tuberculose  déterminée  par  l'expéri- 
mentation sur  les  animaux,  664. 

Iodures  dans  le  traitement  de  la  phtisie 
aiguë  granuleuse  à  forme  de  fièvre 
typhoïde,  400  ;  dans  le  traitement  de  la 
pneumonie  caséeuse,  452  ;  dans  le  trai- 
tement de  la  phtisie  chronique,  756. 

K 

KÉFIR,  lait  fermenté;  son  utilité  dans  la 
phtisie,  683. 

Kermès,  son  indication  dans  la  phtisie, 
803. 

KouMYSS,  lait  fermenté;  son  utilité  dans 
la  phtisie,  683. 

Kystes  hy'datiques  du  poumon,  leur 
diagnostic  avec  les  cavernes  tubercu- 
leuses, 637. 


Lactation,  son  influence  sur  la  marche 
et  le  développement  de  la  phtisie, 
326,  385. 
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Lait,  véhicule  des  germes  morbides,  30; 
danger  du  lait  de  vache  atteinte  de  la 
pommelière  ;  expériences,  268  ;  source 
d'infection  par  les  bacilles,  284  ;  ses 
dangers,  292;  aliment  complet,  681  : 
sa  composition  ;  ses  avantages  dans 
l'alimentation  des  phtisiques,  681. 

Langue  du  phtisique  au  début,  484. 

Lapins,  tuberculose  spontanée  du,  272. 

Larynx,  tuberculose  du — ,  118;  quatre 
formes,  d'après  Doléris,  120. 

Lavements  vineux,  leur  utilité  dans  le 
traitement  des  phtisiques,  690. 

Leptomyélites  tuberculeuses,  173. 

Leucocytes  dans  les  crachats  des  phti- 
siques, 561. 

Liseré  des  gencives,  signalé  quelque- 
fois chez  les  phtisiques,  571. 

Lois  de  Louis  relatives  au  siège  et  au 
mode  d'évolution  des  tubercules,  9; 
en  défaut  dans  les  tuberculoses  loca- 
les, 38;  relatives  au  mode  d'extension 
des  tubercules,  535. 

Lupus,  sa  nature  tuberculeuse,  '39;  re- 
cherches de  Friedlânder  et  autres, 
39;  recherches  de  Koch,  54;  tubercu- 
leux, 151  ;  ses  caractères  auatomi- 
ques,  151;  scléreux;  sa  nature  tuber- 
culeuse, 151. 

Lymphatiques,  leur  rôle  dans  le  déve- 
loppement de  la  tuberculose  intesti- 
nale, 123;  leur  iuflammatioû  dans  la 
tuberculose  pulmonaire,  183. 

M 

Mal  de  Pott,  lésions  de  la  moelle  con- 
sécutives au  — ,  17 1  ;  lésions  de  la  dure- 
mère  dans  le  mal  de  Pott,  171;  lésions 
de  la  moelle  des  nerfs,  172. 

Maladie  d'Addison  comme  complication 
de  la  phtisie  pulmonaire,  596 

Malaises  au  début  de  la  phtisie  chro- 
nique, 483. 

Mamelle,  tuberculose  de  la  —,  168. 

Mariage  doit  être  permis  ou  non  suivant 
les  conditions,  718. 

Mélalgie  dans  la  période  de  ramollis- 
sement de  la  phtisie  chronique,  542. 

Méningite  simple  chez  les  phtisiques, 
261. 

Méningite  tuberculeuse,  ses  lésions, 
109. 

Menstruation,  sa  suppression  dans  la 
période  de  ramollissement  de  la  phti- 
sie chronique,  540. 

Menthol  en  injection  sous-cutanée,  673. 

Méthode  graphique  appliquée  à  la  spi- 
rométrie,  525. 


MÉTRiTE  chez  les  phtisiques,  2.59;  comme 
complication  de  la  phtisie  pulmonaire, 
.597. 

Microbe  de  la  suppuration,  son  absence 
dans  le  pus  des  abcès  tuberculeux,  139. 

!\IlCR0BE    DE   LA     TUBERCULOSE    isolé   et 

cultivé  par  Koch,  21,  40;  recherches 
de  Klebs,  43;  de  Toussaint,  44;  diffé- 
rents procédés  pour  le  colorer  :  mé- 
thode de  Koch,  d'Ehrlich,  46  ;  sa  mor- 
phologie, 47,  55;  procédés  de  culture, 
48;  de  Koch,  48;  objections  de  Spina 
aux  travaux  de  Koch,  51  ;  de  Klebs, 
52;  réfutation  par  Koch,  52;  injections 
de  cultures  sous  la  peau  dans  la  cham- 
bre antérieure  de  l'œil,  dans  l'abdo- 
men, dans  les  veines,  53;  constitué 
par  des  grains  ou  spores,  56;  provo- 
que seul  la  formation  de  tubercules, 
et  seulement  en  nombre  suffisant 
(Baumgarten),  58;  agit  comme  un 
corps  étranger  dans  la  production  de 
la  cellule  géante,  75;  dans  la  tubercu- 
lose des  séreuses,  112;  dans  la  ménin- 
gite tuberculeuse,  212;  procédé  pour 
le  chercher,  112;  dans  la  pleurésie  tu- 
berculeuse, 113;  dans  la  tuberculose 
du  péricarde,  113;  dans  la  péritonite 
tuberculeuse,  113;  dans  la  tubercu- 
lose articulaire,  114  ;  dans  la  tubercu- 
lose des  muqueuses,  126  ;  où  il  faut  le 
chercher,  127;  dans  la  tuberculose 
osseuse,  138;  difficulté  de  sa  recher- 
che dans  les  lésions  anciennes,  138; 
dans  les  parois  des  abcès  froids,  139  ; 
dans  le  foie,  140;  dans  les  ganglions 
lymphatiques  et  la  rate,  146;  dans  le 
lupus  tuberculeux,  154;  sa  présence 
dans  le  lupus  scléreux,  155;  sa  pré- 
sence dans  l'ulcère  tuberculeux  de  la 
peau,  156;  sa  rareté  dans  la  tubercu- 
lose des  organes  génitaux  de  l'homme, 
163;  dans  l'urine,  164;  dans  la  tuber- 
culose de  la  mamelle,  168;  dans  le 
cerveau,  171;  dans  le  sang,  174;  dans 
la  tuberculose  du  poumon;  sa  présence 
dans  les  granulations;  la  paroi  épais- 
sie des  vaisseaux  ;  l'exsudat  fibrineux 
des  alvéoles;  le  tissu  conjonctif  épaissi 
des  cloisons;  sa  plus  grande  abondance 
dans  les  points  devenus  granuleux  ou 
caséeux,  186;  sa  présence  dans  la 
pneumonie  caséeuse,  214;  son  siège 
au  centre  des  infundibula,  215  ;  dans 
les  cavernes,  220;  dans  les  crachats, 
222  ;  dans  les  tubercules  fibreux,  228  ; 
sa  présence  dans  le  lait  des  vaches  at- 
teintes de  mammite  tuberculeuse,  269  ; 
conditions     de     son    développement, 
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282;  de  son  transport,  283;  rareté  de 
sa  transmission  pendant  la  vie  intra- 
utérine,  285  ;  sa  présence  dans  la  tu- 
berculose congénitale  (Johne),  310;  sa 
présence  dans  le  sang  des  hémoptysies, 
339;  recherches  du  microbe  de  la  tu- 
berculose dans  le  sang  comme  moyeu 
de  diagnostic  dans  la  phtisie  aiguë 
granuleuse  à  forme  de  fièvre  typhoïde, 
397  ;  sa  présence  dans  les  évacuations 
alvines  des  phtisiques,  487  ;  sa  pré- 
sence dans  le  sang  des  hémoptysies, 
629;  sa  présence  constante  dans  les 
crachats  des  tuberculeux,  563  ;  sa  va- 
leur diagnostique  dans  la  phtisie  aiguë, 
565;  la  première  période  de  la  phtisie 
chronique,  565;  dans  le  cas  de  coexis- 
tence de  phtisie  laryngée  ;  dans  les 
phtisies  latentes,  666  ;  son  abondance 
n'a  pas  de  signification  pronostique, 
567  ;  son  absence  dans  l'urine  des 
phtisiques  pulmonaires;  sa  présence 
dans  la  tuberculose  urinaire,  569  ;  sa 
présence  dans  les  écoulements  uré- 
thraux  et  vaginaux  des  phtisiques, 
570;  sa  valeur  diagnostique,  606. 

Moelle,  sa  régénération  expérimentale, 
173;  sa  régénération  dans  les  atrophies 
du  mal  de  Pott,  173;  ses  lésions  chez 
les  phtisiques,  26i;  influence  des  ma- 
ladies de  la  moelle  sur  le  développe- 
ment de  la  phtisie,  345. 

Moelle  des  os,  sa  transformation  ca- 
séeuse  dans  la  tuberculose  des  os,  137. 

MORRHUOL,  substitué  à  l'huile  de  foie  de 
morue  dans  le  traitement  de  la  phtisie, 
6s8. 

Mort  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse  à 
forme  de  fièvre  typhoïde,  399;  ses 
causes,  399  ;  dans  la  phtisie  aiguë  suf- 
focante, 4i3. 

Morve,  son  diagnostic  avec  la  phtisie 
aiguë  granuleuse  à  forme  de  bronchite 
capillaire,  410. 

MoiTCHES,  moyen  de  dissémination  des 
bacilles,  283. 

Mouton,  tuberculose  du  — ,  271. 

Muguet  dans  la  pneumonie  caséeuse, 
444;  à  la  période  d'excavation,  571. 

Murmure  sous-clayiculaire  au  début 
de  la  phtisie  chronique,  513. 

Muscles,  leur  atrophie  chez  les  phtisi- 
ques, 266. 

Myocardite  dans  la  phtisie  aiguë  gra- 
nuleuse à  forme  de  fièvre  typhoïde, 
395. 

Myosalgies  au  début  de  la  phtisie  chro- 
nique, 478;  dans  la  période  de  ramol- 
lissement de  la  phtisie  chronique,  546. 


N 


NÉCROSE  dans  la  tuberculose  osseuse, 
137. 

NÉPHRITE       PARENGHYMATEUSE       COmme 

complication  de  la  phtisie  pulmonaire, 
268-595. 

Nerfs,  leurs  lésions  chez  les  phtisiques, 
264. 

NÉVRALGIES  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  478  ;  dans  la  période  de 
ramollissement  de  la  phtisie  chroni- 
que, 541. 

NÉVRITE  INTERCOSTALE  des  phtisiqucs, 
265. 

Nodule  tuberculeux,  sa  constitution, 
177  ;  manifestation  initiale  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  :  son  siège  au  ni- 
veau de  la  bifurcation  des  bronches 
intralobulaires,  178. 

Nodule  tuberculeux  péribronchique 
AGGLOMÉRÉ  DE  Charcot,  cf.  Infiltra- 
tion tuberculeuse. 

O 

OEiL,  tuberculose  de  F — ,  169. 

Opium  dans  le  traitement  de  la  phtisie 
aiguë  suffocante,  410. 

Os,  tubercule  des  os;  cf.  Tubercule, 
Granulation  tuberculeuse  et  Infiltra- 
tion. 

Otite  comme  complication  de  la  phtisie 
pulmonaire,  697. 

OvARiTE  chez  les  phtisiques,  269. 


Pachyméningite  chez  les  phtisiques,  260. 

Pancréas  chez  les  phtisiques,  258. 

Peau,  tuberculose  de  la  —,  151. 

Pectoriloquie  dans  la  période  d'exca- 
vation, 553. 

Pelvi-péritonite  chez  les  phtisiques, 
259;  comme  compUcation  de  la  phtisie 
pulmonaire,  696. 

Pelvi-péritonite  tuberculeuse,  108. 

Percussion  dans  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  bronchite  capillaire, 
402  ;  dans  la  phtisie  aiguë  suffocante, 
413;  dans  la  phtisie  aiguë  à  forme  de 
broncho-pneumonie,  425  ;  dans  la  pneu- 
monie caséeuse,  443;  dans  la  phtisie 
galopante,  456;  au  début  de  la  phtisie 
chronique,  498  ;  dans  la  période  d'exca- 
vation, 548. 

Perforations  intestinales  comme  com- 
plication de  la  phtisie  pulmonaire,  591. 

PÉRiCARDiTE    chez   Ics   phtisiques,   249; 
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comme  complication  dans  la  phtisie 
pulmonaire,  693. 

PÈRICARDITE  tuberculeuse  ;  ses  caractè- 
res anatoraiques,  107  ;  dans  la  phtisie 
aiguë  granuleuse  à  forme  de  fièvre 
tj'phoïde,  395. 

PÉRITONITE  comme  complication  de  la 
phtisie  pulmonaire,  591. 

PÉRITONITE  TUBERCULEUSE,  107. 

Pertes  séminales  au  début  de  la  phti- 
sie chronique,  480. 

Petit-lait,  son  utilité  dans  la  phtisie, 
634. 

Phlébite  tuberculeuse,  son  impor- 
tance dans  la  propagation  des  tuber- 
cules, d'après  Weigert,  174. 

Phlegmasia  alba  dolens,  sa  fréquence 
chez  les  phtisiques,  251  ;  dans  la  phti- 
sie aiguë  granuleuse  à  forme  de  fièvre 
typhoïde,  397;  dans  la  pneumonie  ca- 
séeuse,  444;  comme  complication  de 
la  phtisie  pulmonaire,  594. 

Phosphates,  leur  élimination  par  les 
crachats  et  par  les  urines  chez  les 
phtisiques,  559. 

Phosphore  en  injection  sous-cutanée, 
673;  son  emploi  dans  le  traitement  de 
la  phtisie,  765;  son  mode  d'adminis- 
tration, 766. 

Phtisie,  étymologie,  1  ;  variétés  admi- 
ses par  les  anciens,  1  ;  les  deux  formes, 
d'après  Sylvius,  3;  quatorze  espèces, 
d'après  Morton,  4  ;  sa  division  en  phti- 
sie aiguë  et  chronique,  4;  vingt  espè- 
ces, d'après  Sauvages,  4;  trois  varié- 
tés, de  Vetter,  5  ;  six  espèces,  d'après 
Bayle,  6  ;  liée  d'après  Virchow  soit  à 
tubercules,  soit  à  hépatisatiou  ca- 
.séeuse,  15  ;  son  unité  démontrée  au 
point  de  vue  histologique,  par  Gran- 
cher,  17  ;  son  unité  diathésique  accep- 
tée par  Thaon,  Fox  et  Green,  18; 
classification  de  ses  différentes  formes, 
372. 

Phtisie  aiguë,  d'après  Bayle,  373;  d'a- 
près Laëunec,  375  ;  d'après  Waller, 
378;  d'après  Empis,  37:);  ses  causes, 
384;  ses  caractères  cliniques  généraux, 
387;  sa  guérison  possible,  388;  sou 
passage  à  l'état  chronique,  388. 

Phtisie  aiguë  granuleuse  à  forme  de 
fièvre  typhoïde^  389;  son  mode  de  dé- 
veloppement; ses  symptômes,  390; 
son  diagnostic;  son  pronostic;  son 
traitement,  399;  à  forme  d'embarras 
gastrique;  ses  symptômes,  400;  com- 
pliquée de  bronchite  capillaire,  401, 
402;  ses  symptômes,  402;  son  diagnos- 
tic avec  la  bronchite  simple  ;  avec  la  ' 


bronchite  capillaire  ;  409  ;  avec  la  car- 
cinose  aiguë  du  poumon,  4 10;  avec  la 
morve,  4l0;  son  traitement,  411;  com- 
pliquée de  broncho-pneumonie,  417; 
ses  symptômes,  424;  son  diagnostic, 
426  ;  son  traitement,  427  ;  pleurale  ; 
ses  symptômes;  sa  forme  sèche;  sa 
forme  avec  épanchement,  429  ;  son 
diagnostic  avec  la  fièvre  typhoïde, 
431;  avec  la  pleurésie  simple,  avec  la 
carcinose  miliaire  aiguë  séreuse,  432; 
son  traitement,  435. 

Phtisie  aiguë  pneumonique,  cf.  Pneu- 
monie caséeuse  aiguë. 

Phtisie  AIGUË  suffocante,  411;  ses  cau- 
ses, 411;  ses  symptômes,  412;  sa  du- 
rée, 414;  son  diagnostic,  415;  avec 
l'asystolie,  la  bronchite  capillaire, 
l'asthme  aigu,  415  ;  son  traitement,  416. 

Phtisie  arthritique,  ses  caractères, 
d'après  Morton,  Pidoux,  367. 

Phtisie  asthmatique,  494. 

Phtisie  cardiaque,  247. 

Phtisie  chronique,  469  ;  son  évolution 
en  trois  périodes,  471. 

Phtisie  éréthique,  603. 

Phtisie  fibreuse,  d'après  Bard,  236. 

Phtisie  galopante,  forme  de  la  pneu- 
monie caséeuse,  d'après  Charcot,  192; 
ses  caractères  anatomiques,  454;  son 
diagnostic  anatomique  avec  la  phtisie 
pneumonique,  456;  ses  sj'mptômes, 
457  ;  son  diagnostic  :  avec  la  phtisie 
granuleuse  aiguë  ;  avec  la  pneumonie 
caséeuse,  465  ;  avec  des  noyaux  cancé- 
reux disséminés  dans  les  poumons, 
466;  son  pronostic,  407;  son  traite- 
ment, 467. 

Phtisie  laryngée  comme  complication 
de  la  phtisie  pulmonaire,  582;  précède 
parfois  la  tuberculose  pulmonaire, 
582;  ses  causes,  582;  ses  formes,  583; 
ses  symptômes,  583  ;  son  diagnostic, 
018. 

Phtisie  latente,  ses  diverses  formes, 
530. 

Phtisie  pneumonique  diffuse  lobaire, 
cf.  Pneumonie  caséeuse. 

Phtisie  régressive,  604. 

Phtisie  subaigue,  cf.  Phtisie  galo- 
pante. 

Phtisie  scrofuleuse,  forme  principale 
de  la  phtisie  d'après  Morton,  3  ;  ses 
caractères  d'après  certains  auteurs, 
352;  son  identité  avec  la  phtisie  pul- 
monaire, 353. 

Phtisie  syphilitique,  son  diagnostic 
avec  la  phtisie  tuberculeuse,  349. 

Phtisie  torpide,  603. 
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Pie-mère,  congestion,  inflammation  cliez 
les  phtisiques,  260. 

Pleurésie  sèche  du  sommet  dans  la  tu- 
berculose pulmonaire.  239  ;  son  in- 
fluence phymaton;ène,  335;  son  origine 
.  tuberculeuse  d'après  Landouzy,  338; 
son  diagnostic  avec  la  phtisie  aiguë 
I^Ieurale,  432;  dans  la  phtisie  chronique, 
532  ;  comme  complication  de  la  phtisie 
pulmonaire,  576;  souvent  double  dans 
la  tuberculose,  577;  ses  rapports  avec 
la  tuberculose,  578;  sèche  au  sommet; 
sa  valeur  diagnostique  dans  la  phtisie 
chronique,  623. 

Pleurésie  enkystée,  son  diagnostic 
avec  les  cavernes  tuberculeuses,  643. 

Pleurésie  fibrineuse,  accompagne  tou- 
jours la  pneumonie  à  la  surface,  208. 

Pleurésie  hémorrhagique  dans  la  tu- 
berculose miliaire  généralisée,  240  ; 
chez  les  tuberculeux,  579. 

Pleurésie  purulente  dans  le  tubercule, 
107,  240. 

Pleurésie  séreuse,  sa  fréquence,  240. 

Pleurésie  tuberculeuse,  ses  caractè- 
res généi^aux,  106;  ses  symptômes,  579, 
623. 

Plèvre,  comment  elle  réagit  contre  le 
tubercule,  106  ;  sa  perforation  pen- 
dant la  formation  des  cavernes,  203. 

Pneumonie,  comme  complication  de  la 
phtisie  pulmonaire,  574. 

Pneumonie  aiguë,  est  sans  influence  sur 
le  développement  de  la  phtisie,  334. 

Pneumonie  caséeuse,  son  développe- 
ment aux  dépens  des  cellules  épithé- 
liales,  d'après  Colberg,  116;  manifes- 
tation scrofuleuse  et  transition  entre 
le  tubercule  et  l'inflammation  com- 
mune, d'après  Virchow,  17;  même 
structure  que  la  granulation  tubercu- 
leuse, démontrée  par  Grancher,  17; 
de  Reinhardt,  188,  190  (cf.  Infiltration 
tuberculeuse)  ;  conception  de  Virchow, 
190;  son  identité  avec  l'infiltration 
tuberculeuse  de  Laënnec,  démontrée 
par  Grancher,  190  ;  Charcot,  191  ;  trois 
formes  auxquelles  le  ramène  Charcot, 
191;  aiguë,  forme  d'après  Charcot, 
191  ;  pseudo-lobaire  :  ses  caractères 
anatomiques,  192;  ses  symptômes,  442; 
son  diagnostic  avec  la  pmeumouie  ai- 

■  guë  simple  ;  avec  la  pleurésie  aiguë 
simple,  450;  son  pronostic,  452;  son 
traitement,  452. 

Pneumonie  catarrhale  autour  de  la 
granulation  tuberculeuse  du  poumon, 
177;  accompagne  les  granulations  tu- 
berculeuses, 199;  son  siège  habituel. 


199;  est  sous  la  dépendance  de  la 
bronchite,  500  ;  dans  la  tuberculose  pul- 
monaire présente  les  mêmes  caractè- 
res anatomiques  que  la  broncho-pneu- 
monie simple,  201  ;  passe  souvent  à 
l'état  caséeux,  201  ;  sa  production  ex- 
périmentale (Thaon),  209;  démonstra- 
tion expérimentale  de  sa  nature  tu- 
berculeuse, 211. 
Pneumonie  fibrineuse  chez  les  tuber- 
culeux, 195,  231;  ses  caractères  anato- 
miques, 232;  dans  la  tuberculose  pul- 
monaire, sa  répartition,  204;  son 
évolution  différente  de  celle  de  la 
pneumonie  aiguë,  205  ;  rareté  du  stade 
de  l'engouement  ou  de  l'hépatisation 
rouge,  205  ;  hépatisation  grise  habi- 
tuelle, 205  ;  ses  conséquences,  205;  son 
diagnostic  avec  la  phtisie  pulmonaire, 
634. 
Pneumonie  interstitielle  dans  la  phti- 
sie galopante,  455. 
Pneumonie  du  sommet,   son   diagnostic 

avec  la  phtisie  chronique,  626. 
Pneumothorax,  par  rupture  des  vésicu- 
les emphysémateuses,  242;  dans  la  tu- 
berculose ;    sa   genèse  multiple,  243  ; 
comme    complication    de    la    phtisie 
pulmonaire,  579  ;  son  influence  sur  la 
marche  de  la  tuberculose,  580. 
Points  de  coté  dans  la  phtisie  aiguë  à 
forme  de    broncho-pneumonie,    425  ; 
dans  la  pneumonie  caséeuse,  442. 
POMMELIÈRE,  phtisie    tuberculeuse   des 

vaches,  267. 
Porc,  tuberculose  du  — ,  270  ;  forme  spé- 
ciale de  pneumonie   caséeuse  chez  le 
porc,  271. 
Porte  d'entrée   du  virus  tuberculeux, 
son  importance  dans  la  détermination 
du  premier  siège    de  la  maladie,  35; 
son  siège  habituel,  35  ;  appareil  respi- 
ratoire, digestif,  35;  uro-génital,  36. 
Poudre  de  viande,  ses  avantages  dans 
le  traitement  de  la  phtisie  pulmonaire, 
679. 
Pouls  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse 
à  forme  de  fièvre  typhoïde,  395;  dans 
la   phtisie   aiguë  granuleuse  à  forme 
de    bronchite   capillaire,  402;  dans  la 
période  de  ramollissement  de  la  phti- 
sie chronique,  546. 
Professions,  leur  influence  sur  le  dé- 
veloppement de   la  tuberculose,  316. 
Propagation  des  bruits   du  coeur,  au 

début  de  la  phtisie  chronique,  514. 
Prophylaxie  dans  le  traitement  de  la 

phtisie  pulmonaire,  676. 
Prostration,  dans  la  phtisie  aiguë  gra- 
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nuleuse  à  forme  de  bronchite  capil- 
laire, 403. 

Pseudo-tubercule  expérimental,  iden- 
tique au  point  de  vue  histologique  au 
tui)ercule  type  de  l'homme,  19;  non 
inoculable  quand  produit  par  irritation 
inflammatoire  simple,  20;  se  distingue 
du  tubercule  bacillaire  par  l'absence 
du  pouvoir  infectieux  et  de  caséifica- 
tion  ultérieure,  61  ;  inoculations  en 
série  par  Hip.  Martin,  61. 

Pseudo-tubercule  parasitaire  ne  dif- 
fère du  tubercule  vrai  que  par  la  pré- 
sence d'un  parasite  spécial,  62  ;  pseudo- 
tubercule strongylien  (Laulanié),  62; 
tubercule  zooglœique  de  Malassez  et 
Vignal,  62. 

Purpura,  dans  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  fièvre  typhoïde,  397  ; 
comme  complication  de  la  phtisie  pul- 
monaire, 595. 

Pus  dans  les  crachats,  558  ;  dans  l'urine 
dans  les  cas  de  pyélite  tuberculeuse, 
569. 

Pyélo-néphrite  dans  la  tuberculose 
rénale,  158. 

Pyo-pneumo-thorax,  pendant  la  forma- 
tion des  cavernes,  203. 


Q 


Quinquina,  dans  le  traitement  de  la 
phtisie  aiguë  granuleuse  à  forme  de 
fièvre  typhoïde,  400. 


Râle  amphorique,  dans  la  période  d'ex- 
cavation, 551. 

PiALE  GAVEBNULEUX  dans  la  période  de 
ramollissement  de  la  phtisie  chroni- 
que, 537. 

Râle  caverneux,  de  la  pneuinonie  ca- 
séeuse,  443  ;  dans  la  phtisie  galopante, 
450;  dans  la  période  d'excavation,  551. 

Râles  crépitants,  dans  la  phtisie  aiguë 
à  forme  de  broncho-pneumonie,  426  ; 
dans  la  phtisie  galopante,  456;  au  dé- 
but de  la  phtisie  chronique,  515;  leur 
mécanisme,  515. 

Râles  ronflants,  dans  la  phtisie  aiguë 
granuleuse  à  forme  de  bronchite  ca- 
pillaire, 402;  dans  la  phtisie  aiguë  suf- 
focante, 413. 

Râles  sibilants  dans  la  phtisie  aiguë 
granuleuse  à  forme  de  bronchite  ca- 
pillaire, 402;  dans  la  phtisie  aiguë  suf- 
focante, 413  ;  dans  la  phtisie  galopante. 


456  ;  au  début  de  la  phtisie  chronique, 
521. 

Râles  sonores,  peu  communs  au  début 
de  la  phtisie  chronique,  521. 

Râles  sous-crépitants,  dans  la  phtisie 
aiguë  granuleuse  à  forme  de  bronchite 
capillaire,  402;  dans  la  phtisie  aiguë 
suffocante,  413;  dans  la  phtisie  aiguë 
à  forme  de  broncho-pneumonie,  426  ; 
dans  la  pneumonie  caséeuse,  443  ; 
dans  la  phtisie  galopante,  456  ;  au 
début  de  la  phtisie  chronique,  515  ; 
leur  fréquence,  515  ;  leur  signification, 
515  ;  leur  valeur  comme  symptôme 
annonçant  le  passage  du  tubercule  à 
la  période  de  ramollissement,  535,  536. 

Ramollissement,  symptômes  de  la  pé- 
riode de  — ,  534. 

Ramollissement  cérébral  chez  les 
phtisiques,  263. 

Rate,  tuberculose  delà — ,  145;  chez  les 
phtisiques,  258  ;  son  augmentation  de 
volume  dans  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  fièvre  tj^phoïde,  396; 
son  augmentation  de  volume  dans  la 
phtisie  granuleuse  à  forme  de  bron- 
chite capiUaire,  403. 

Refroidissement,  cause  de  phtisie,  313. 

Régime  des  phtisiques,  678. 

Rein,  tuberculose  du  — ,  1.56;  chez  les 
phtisiques;  ses  lésions,  258;  dégéné- 
rescence graisseuse,  258  ;  dégénéres- 
cence amyloïde,  258;  comme  compli- 
cation de  la  phtisie  pulmonaire,  595. 

Rémissions,  dans  la  marche  de  la  phtisie 
aiguë  granuleuse  à  forme  de  fièvre  ty- 
phoïde, 598. 

Respiration  puérile  :  au  début  de  la 
phtisie  chronique,  .503;  saccadée  :  au 
début  de  la  phtisie  chronique,  503; 
rude  :  au  début  de  la  phtisie  chroni- 
que, 510  ;  caverneuse  :  dans  la  période 
d'excavation,  350. 

Rétraction  des  poumons  consécutive  à 
la  pneumonie  interstitielle  des  phtisi- 
ques, 235. 

Rétrécissement  de  l'intestin  consécutif 
à  une  ulcération  tuberculeuse,  125  ;  du 
sommet  de  la  poitrine  chez  les  phtisi- 
ques au  début,  497. 

Rétrécissement  de  l'artère  pulmonai- 
re, chez  les  tuberculeux,  250;  comme 
complication  de  l'artère  pulmonaire, 
594. 

Rétrécissement  de  l'oesophage,  son  in- 
fluence sur  le  développement  de  la  tu- 
berculose, 344. 

Révulsifs  cutanés,  leurs  indications 
dans  la  phtisie,  304. 
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Rhumatisme,  son  antagonisme  avec  la 
tuberculose,  367. 

Rougeole,  est  sans  influence  sui'  la  mar- 
che cle  la  tuberculose,  342;  n'a  d'action 
phtisiogène  que  par  ses  manifestations 
bronchiques  et  pulmonaires,  343. 


Saisons,  leur  influence  sur  le  dévelop- 
pement de  la  tuberculose,  315. 

Sang,  véhicule  des  germes;  expérience 
de  Toussaint,  31  ;  ses  altérations  chez 
les  phtisiques,  251. 

SanatORIA,  Davos,  706;  Gôbersdorff,  710; 
Falkenstein,  714. 

Scarlatine,  est  sans  influence  sur  la 
marche  de  la  tuberculose,  342;  sou 
antagonisme  avec  la  tuberculose,  363. 

ScHÈME  de  congestion  (Graucher),  sa 
valeur  diagnostique,  624. 

Scrofule,  ses  rapports  avec  la  phtisie, 
350. 

Séreuses,  leur  mode  de  réaction  contre 
la  tuberculose,  104. 

Sexe,  son  influence  avec  le  développe- 
ment de  la  tuberculose,  320. 

Singe,  tuberculose  du  —,  272. 

Sinus,  phlébite  ou  thrombose  des  — 
chez  les  phtisiques,  260;  dans  la  phti- 
sie aiguë  granuleuse  à  forme  de  fièvre 
typhoïde,  397. 

Son  métallique,  dans  la  période  d'ex- 
cavation, 550. 

Souffle  amphorique,  dans  la  pneumo- 
nie caséeuse,  443  ;  dans  la  période  d'ex- 
cavation, 550. 

Souffle  artériel,  au  début  de  la  phti- 
sie chronique,  513. 

Souffle  caverneux,  dans  la  pneumo- 
nie caséeuse,  443  ;  dans  la  phtisie  galo- 
pante, 457;  dans  la  période  d'excava- 
tion, 550. 

Souffle  tubaire,  dans  la  phtisie  aiguë 
à  forme  de  broncho-pneumonie,  426. 

Soufre,  dans  le  traitement  de  la  phtisie, 
720;  son  action  sur  l'organisme,  720; 
son  influence  nécrophytique,  721. 

Spirométrie,  dans  la  phtisie  chronique, 
521. 

Stations  d'hiver,  Nice;  Menton;  Can- 
nes; le  Cannet,  693;  Grasse;  Hyères  ; 
Amélie-les-Bains  et  le  Vernet;  Pau, 
694;  Dax;  Arcachon;  695;  Alger,  696; 
Ajaccio  ;  Madère  ;  Pise  ;  Venise  ;  Rome  ; 
San-Remo,  697;  Palerme;  Malaga;  Le 
Caire,  698  ;  Quincampoix,  699. 

Stomatite,  comme  complication  de  la 
phtisie  pulmonaire,  589. 


Sublimé,  la  valeur  antiparasitaire  à  l'é- 
gard du  bacille  de  la  tuberculose  dé- 
terminée par  l'expérimentation  sur  les 
animaux,  663,  664. 

Suc  gastrique,  détruit  les  propi'iétés 
infectantes  du  virus  d'après  Cohnheim , 
30. 

Sudamina,  dans  la  phtisie  aiguë  granu- 
leuse à  forme  de  fièvre  typhoïde,  396  ; 
dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse  à 
forme  de  bronchite  capillaire,  403. 

Sueurs,  dans  la  période  de  ramollisse- 
ment de  la  phtisie  chronique,  540  ; 
moyen  pour  les  combattre,  815. 

Sulfate  de  quinine,  dans  le  traitement 
de  la  phtisie  aiguë  granuleuse  à  forme 
de  fièvre  typhoïde,  399  ;  dans  le  trai- 
tement de  la  pneumonie  caséeuse,  452. 

Sulfure  de  carbone  en  injection  sous- 
cutanée,  673. 

Symphyse  pleurale  consécutive  à  la 
pleurésie  tuberculeuse,  578. 

Syndrome  gastrique  initial  de  la 
phtisie  (Marfan),  483;  son  évolutiou, 
485  ;  sa  nature,  485. 

Synovite  tuberculeuse,  111. 

Syphilis,  sou  influence  sur  le  dévelop- 
pement de  la  tuberculose,  349;  son 
antagonisme  avec  la  tuberculose,  366. 

Syphilis  du  larynx,  son  diagnostic  avec 
la  tuberculose  du  larynx,  619. 


Taches  rosées  lenticulaires,  dans  la 
phtisie  aiguë  granuleuse  à  forme  de 
fièvre  typhoïde,  397. 

Tannin,  son  emploi  dans  le  traitement 
de  la  phtisie,  797. 

Tartre  stibié,  dans  le  traitement  de  la 
phtisie  galopante,  467;  son  indication, 
dans  la  phtisie,  803. 

TÉRÉBENTHINE  daus  la  phtisie,  en  in- 
halation, 795. 

Testicule,  tubercule  du  — ,  139. 

Thoracentèse,  dans  la  phtisie  aiguë 
pleurale,  435. 

Thymol  cristallisé,  sa  valeur  antipa- 
rasitaire à  l'égard  du  bacille  de  la 
tuberculose  déterminée  par  l'expéri- 
mentation sur  les  animaux,  665;  en 
injection  sous-cutanée,  673. 

Tirage  sus-sternal,  dans  l'adénopa- 
thie  trachéo-brouchique,  581. 

Toux  dans  la  phtisie  aiguë  granuleuse  à 
forme  de  fièvre  typhoïde,  394;  dans  la 
phtisie  aiguë  granuleuse  à  forme  de 
bronchite  capillaire,  402  ;  dans  la  phti- 
sie aiguë  suffocante,  413;  danslaphti- 
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sie  aiguë  à  forme  de  broncho-pneu- 
monie, 425  ;  dans  la  pneumonie  caséeu- 
se,  442  ;  dans  la  phtisie  galopante,  456; 
au  début  de  la  phtisie  chronique,  495; 
dans  la  période  de  ramollissement  de 
la  phtisie  chronique,  536;  caverneuse: 
dans  la  période  d'excavation,  55-3; 
ses  caractères  chez  les  chlorotiques, 
607;  d'origine  réflexe  simulant  la  phti- 
sie, 61-3;  son  traitement,  808. 

Toux  COQUELUGHOÏDE  de  l'adénopathic 
trachéo-bronchique,  581. 

Toux  GASTRIQUE  (Marfan),  chez  les  phti- 
siques, 483;  simulant  la  phtisie,  614. 

Toux  HYSTÉRIQUE,  simulant  la  phtisie, 
615. 

Trachéite,  comme  complication  de  la 
phtisie  pulmonaire,  576. 

Transformation  caséeuse  du  tuber- 
cule, diverses  hypothèses  sur  la  — ,  95  ; 
explication  de  VirchoM^,  96. 

Traumatisme,  son  influence  sur  le  dé- 
veloppement de  la  phtisie,  328. 

Troubles  gastriques,  au  début  de  la 
phtisie  chronique,  483. 

Troubles  urinaires  au  début  de  la 
phtisie  chronique,  481. 

Tubercule,  synonyme  de  tumeur  chez 
les  anciens,  1  ;  sa  différenciation  d'un 
scrofule  par  Portai,  Baillie,  4;  descrip- 
tion du  tubercule  par  Baillie,  4;  ses  di- 
verses formes  d'après  Laënnec,  7,  189; 
d'après  Rokitansky,  13  ;  d'après  Vir- 
chow,  13  ;  d'après  Schûppel,  16  ;  concep- 
tion de  Broussais  sur  le  tubercule,  8; 
sa  nature  et  ses  causes  d'après  Andral, 
9;  d'après  Cruveilhier,  10;  ses  variétés 
anatomiques  d'après  Cruveilhier,  10  ; 
sa  véritable  constitution  démontrée 
par  Reinhardt,  13  ;  n'est  qu'un  lym- 
phadénome  d'après  Wagner,  16;  n'est 
qu'un  simple  ganglion  lymphatique 
hypertrophié,  d'après  Burdon  Sander- 
son,  16  ;  inoculabilité  découverte  par 
Villemin,  17;  inoculable  en  série,  sous 
toutes  les  formes,  20;  recherches  sur 
sa  nature  infectieuse,  19;  sa  nature 
parasitaire  soupçonnée  par  Buhl , 
Klebs,  démontrée  par  Koch,  21  ;  sa 
transmissibilité  démontrée  par  Vil- 
lemin, expériences,  23;  objections  aux 
expériences  de  Villemin,  25  ;  confirma- 
tion des  travaux  de  Villemin,  expé- 
rience de  Chauveau,  25  ;  spontané, 
rare  chez  les  lapins,  26;  expériences 
de  Krishaber  et  Dieulafoy  sur  le  singe, 
27;  le  tubercule  seul  engendre  le  tu- 
bercule; expériences  de  H.  Martin,  27; 
inoculation  directe   sur  l'homme,  27; 


sa  transmissibilité  par  voies  digestives; 
expériences  de  Villemin,  28  ;  de  Chau- 
veau ,  28  ;  autres  expériences,  29  ;  trans 
missibilité  par  inhalation,  expériences 
de  Tappeiner,  Schottelius,  31  ;  de  Gi- 
boux,  32;  de  SchuUer,  32;  son  carac- 
tère infectieux  démontré  par  constata- 
lions  anatomiques,  34;  dans  la  pleuré- 
sie tuberculeuse,  dans  les  lymphangi- 
tes tuberculeuses,  34;  recherches  de 
Baumgarten  sur  l'histogenèse  du  tu- 
bercule, 57;  dans  les  poumons,  92; 
description  anatomique,  72;  simple  ou 
complexe,  73  ;  son  ramollissement  ;  ex- 
plication de  Rindfleisch,  96;  transfor- 
mation fibreuse,  96  ;  son  siège  dans  le 
tissu  cellulo-vasculaire,  99;  dans  les 
séreuses,  sa  fréquence,  son  mode  de 
développement,  ses  caractères  physi- 
ques, 103;  son  siège,  104;  tubercule 
des  séreuses.  Sa  constitution  d'après 
Kiener  et  Poulet  (note),  105  ;  dans  la 
plèvre,  son  siège,  106;  dans  la  péri- 
carde, 107;  dans  le  péritoine,  varia- 
tions dans  le  siège,  les  dimensions,  le 
nombre,  107;  dans  les  méninges,  109; 
dans  les  synoviales,  111;  dans  les  mu- 
queuses, 114;  dans  la  muqueuse  buc- 
cale, 114;  des  amygdales,  116;  du  pha- 
rynx; 118;  de  la  muqueuse  de  l'œ- 
sophage, 118  ;dela  muqueuse  laryngée, 
118;  ses  caractères,  son  siège,  119;  de 
la  muqueuse  stomacale,  120;  de  la 
muqueuse  intestinale,  120  ;  de  la  con- 
jonctive, 125;  des  os  ;  leur  siège,  133; 
les  deux  variétés,  134;  du  foie.  140; 
son  histogenèse  expérimentale  d'après 
Baumgarten,  142;  delà  rate,  145;  son 
histogenèse  d'après  Baumgarten,  150; 
des  ganglions  lymphatiques;  son  his- 
togenèse d'après  Baumgarten,  148  ;  du 
corps  thyroïde,  150;  de  la  peau,  151; 
du  rein,  156  ;  de  la  vessie  et  de  l'urè- 
thre,  158;  du  testicule,  159;  du  rein; 
son  histogenèse  expérimentale  d'après 
Baumgarten,  165;  de  la  capsule  surré- 
nale, 166;  de  la  mamelle,  168;  dans 
l'œil  :  de  la  choroïde,  149;  de  la  ré- 
tine, du  tractus  uvéal  :  ses  trois  for- 
mes ;  de  la  cornée,  du  corps  vitré,  170; 
du  cerveau,  ses  caractères  macrosco- 
piques, 170;  microscopiques,  171;  du 
cœur,  sa  rareté,  ses  deux  formes,  174; 
des  vaisseaux  sanguins,  174;  sa  trans- 
formation fibreuse,  224. 

Tubercule    cellulaire,  synonyme  de 
granulation  d'après  Langhans,  10. 

Tubercule  cru,  une  des  formes  du  tu- 
bercule d'après  Laënnec,  189. 
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Tubercule  cutané  de  anatomistes, 
sa  nature  bacillaire,  156. 

Tubercule  fibreux,  d'après  Langhaas, 
16;  d'après  Graiicher,  97. 

Tubercule  de  guérison,  d'après  Cru- 
veiihier,  97. 

Tubercule  de  la  morve,  en  quoi  il  dif- 
fère de  la  granulation  tuberculeuse, 
89. 

Tube  roule  MILIAIRE  de  l'amygdale,  116  ; 
du  pharynx,  118. 

Tubercule  pneumonique  de  Grangher, 
cf.  Infiltration  tuberculeuse. 

Tubercule  stationnaire,  d'après  Char- 
cot,  98. 

Tuberculose  génito-urinaire,  sa  pa- 
thogénie d'après  Cohuheim,  36. 

Tuberculose  intestinale,  sa  fréquence 
chez  les  animaux  rendus  tuberculeux 
par  ingestion,  30  ;  sa  pathogénie  d'a- 
près Cohnheim,  30. 

Tuberculose  miliaire  généralisée,  se 
déduit  facilement  de  la  nature  infec- 
tieuse de  la  tuberculose,  37  ;  hypothèses 
pour  expliquer  cette  généralisation  : 
voies  lymphatiques  (Ponfick),  37  ;  voie 
sanguine  (Weigert\  38  ;  provoquée 
chez  les  animaux  par  injectious  de 
culture  pure  dans  les  veines,  53. 

Tuberculose  secondaire,  commeat  il  la 
faut  concevoir,  37. 

Tuberculoses  locales,  ce  qu'il  faut 
entendre  par  — ,  38  ;  en  rapport  avec 
un  nombre  restreint  de  bacilles,  54. 

Tumeur  blanche,  considérée  comme  tu- 
berculose locale  articulaire,  41. 

Typhlite,  comme  complication  de  la 
phtisie  pulmonaire,  590. 


U 


Ulcération  de  l'intestin  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde, leur  diagnostic  avec  ulcération 
tuberculeuse,   125. 

Ulcération  tuberculeuse  du  larynx, 
587  ;  sa  description,  587. 

Ulcère  simple,  son  influence  sur  le  dé- 
veloppement de  la  tuberculose,  344; 
de  l'estomac,  comme  complication  de 
la  phtisie  pulmonaire,  590. 

Ulcère  tuberculeux  de  la  langue;  son 
mode  de  formation;  ses  caractères, 
114;  sa  marche,  115;  sa  structure  his- 
tologique,  115;  de  la  luette  et  du  voile 
du  palais,  115;  des  gencives  et  des 
joues,  115;  des  amygdales,  116;  du 
pharynx,  118;  du  larynx,  saformation. 


118;  de  l'intestin,  sa  forme,  123;  ses 
bords,  123;  leur  diagnostic  avec  ulcé- 
ration de  la  fièvre  typhoïde,  125;  de 
la  peau,  155;  du  vagin,  164. 

Uretère,  ses  lésions  dans  la  tuberculose 
rénale,  158. 

Urine,  état  de  1'—  chez  les  phtisiques, 
569. 

Utérus,  influence  des  affections  chroni- 
ques de  r —  sur  le  développement  de 
la  phtisie,  344. 


Vaccin,  peu  apte  à  transmettre  la  tu- 
berculose, 291 . 

Vaccination  antituberculeuse  ,  à 
priori  inefficace,  647  ;  expérience  de 
Cornil  et  Babès,  648  ;  de  Falk,  de  Gos- 
selin,  etc.,  649. 

Vache,  tuberculose  de  la  — ,  267. 

Vaisseaux,  leur  état  dans  le  tubercule, 
72;  leur  altération  dans  la  tuberculose 
pulmonaire,  181  ;  leuroblitéi^ation,  181. 

Valeur  antiparasitaire  des  médica- 
ments, méthode  d'expérimentation, 
660;  sur  les  animaux,  661;  méthode 
des  cultures,  660;  méthode  de  Vallin, 
662. 

Variole,  sou  antagonisme  avec  la  tu- 
berculose, 363. 

Vessie,  tuberculose  de  la  — ,  158. 

Viande,  danger  de  la  viande  des  bovi- 
dés suspects,  270;  ses  dangers,  293; 
crue:  dans  le  traitement  de  la  phtisie, 
678;  ses  inconvénients,  679. 

Vibrations  THORACiQUES,dans  la  pneu- 
monie caséeuse,  443;  augmentées  au 
début  de  la  phtisie  chronique,  498; 
augmentées  dans  la  période  d'excava- 
tion, 557. 

Vieillesse,  l'areté  de  la  phtisie  aiguë 
dans  la  • — ,  385. 

Vin,  dans  le  traitement  de  la  phtisie  ai- 
guë pulmonaire  à  forme  de  fièvre  ty- 
phoïde, 400,  la  meilleure  boisson  ali- 
mentaire pour  les  phtisiques,  690. 

Voix,  ses  altérations  au  début  de  la 
phtisie,  496  ;  altération  dans  la  période 
du  ramollissement  de  la  phtisie  chro- 
nique, 536  ;  caverneuse  :  dans  la  pé- 
riode d'excavation,  553. 

Vomissements,  dans  la  phtisie  aiguë 
granuleuse  à  forme  de  fièvre  typhoïde, 
395;  au  début  de  la  phtisie  chronique, 
484;  dans  la  gastrite  terminale  des 
phtisiques,  572;  leur  traitement,  807. 
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